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RESUMO 
O Brasil é o país com o maior número de casos de câncer bucal anualmente na 
América Latina e o 3º em todo mundo com maior risco para o gênero masculino, 
com aproximadamente 15.000 novos casos por ano. Mais de 90% dessa doença 
corresponde a carcinomas espinocelulares, afetando principalmente homens com 
mais de 40 anos e que fazem uso de tabaco e álcool por longo período de tempo. 
No entanto, desordens potencialmente malignas tais como leucoplasias, 
eritroplasias, queilites actínicas e líquen plano bucal, podem preceder o 
desenvolvimento de um CEC. Estudos de rastreamento tem mostrado que os 
exames de inspeção visual e tátil da cavidade bucal são capazes de detectar 
desordens potencialmente malignas e lesões malignas em estágios iniciais, 
contribuindo para menor morbidade e mortalidade desses pacientes. Assim, esse 
trabalho de pesquisa teve como objetivo avaliar a prevalência de lesões malignas e 
desordens potencialmente malignas como resultado de um rastreamento 
oportunista. De maio de 2011 a maio de 2015 foram rastreados no Serviço de 
Semiologia da Odontoclínica Central da Marinha, 58.860 pacientes com idade igual 
ou superior a 18 anos. Desse total, 971 pacientes apresentaram 1.047 lesões, sendo 
2,5% de lesões malignas, 4,4% de desordens potencialmente malignas e 93,1% de 
lesões benignas. Entre as lesões malignas, 69,23% dos casos correspondiam a 
CEC e dos 16 pacientes com neoplasias malignas primárias da cavidade bucal 50% 
foram diagnosticadas com Estadiamento Clínico 0, I e II. Das 46 desordens 
potencialmente malignas diagnosticadas, 45,6% eram leucoplasias, 39,1% eram 
líquen plano bucal e 15,2% eram queilite actínica. Comparando-se os resultados do 
presente trabalho com a literatura pertinente, observamos que a prevalência das 
lesões malignas e potencialmente malignas da cavidade bucal são semelhantes à de 
outros estudos e que o rastreamento oportunista foi capaz de identificar pacientes 
assintomáticos com neoplasias malignas, desordens potencialmente malignas e 
outras lesões benignas do complexo bucomaxilofacial.  
 
Palavras chaves: Câncer Bucal, Leucoplasia Bucal, Líquen Plano Bucal, Programas 
de rastreamento. 
 
  
ABSTRACT 
Brazil is the country with the largest number of oral cancer cases annually registered 
in Latin America and the third worldwide with greatest risk to the male gender, with 
approximately 15.000 new cases per year. More than 90% of the disease 
corresponds to squamous cell carcinomas, affecting mainly men with more than 40 
years and that make use of tobacco and alcohol for a long period of time. However, 
potentially malignant disorders such as leukoplakias, eritroplakias, actinic cheilitis 
and oral lichen planus, can precede the development of a squamous cell carcinoma. 
Screening studies have shown that visual and tactile inspection of the oral cavity is 
able to detect potentially malignant disorders and malignant lesions in the early 
stages, contributing to lower morbidity and mortality of these patients. Thus, this 
research aimed to evaluate the prevalence of malignant lesions and potentially 
malignant disorders as a result of a opportunistic screening. Between may 2011 to 
may 2015 were screened in the Semiology Service of the Central Navy Dental Clinic, 
58.860 patients aged > 18 years. Of this total, 971 patients presented 1047 lesions, 
with 2.5% of malignant lesions, 4.4% of potentially malignant disorders and 93.1% of 
benign lesions. Between malignant lesions, 69.23% corresponded to squamous cell 
carcinoma and of 16 patients with primary malignancies of the oral cavity, 50% were 
diagnosed with clinical staging 0, I and II. Of the 46 potentially malignant disorders 
diagnosed, 45.6% were leukoplakias, 39.1% were oral Lichen Planus and 15.2% 
were actinic cheilitis. Comparing the results of this study with the relevant literature, 
we found that the prevalence of malignant and potentially malignant lesions of the 
oral cavity are similar to other studies and that opportunistic screening was able to 
identify asymptomatic patients with malignant, potentially malignant disorders and 
other benign lesions of the oral and maxillofacial complex. 
 
 
Key words: Mouth Neoplasm, Oral Leukoplakia, Oral Lichen Planus, Mass 
Screening. 
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1. INTRODUÇÃO 
A incidência estimada do câncer de boca e lábio no ano de 2012 em todo 
mundo foi de aproximadamente 300 mil novos casos com cerca de 145 mil mortes, 
sendo por isso considerado um problema de saúde pública mundial (Torre et al., 
2015; Mirghani et al, 2015). Na América Latina, o Brasil é o país com maior número 
de casos e estima-se que no ano de 2014 ocorram 15.290 casos, com 11.280 casos 
em homens e 4.010 em mulheres (Instituto Nacional de Câncer, Estimativa 2014). 
Mais de 90% das malignidades da cavidade bucal correspondem a 
carcinomas espinocelulares (CEC). É mais comum em homens a partir da sexta 
década de vida que fazem uso de tabaco e álcool por um longo período de tempo 
(Johnson, et al. 2005; Warnakulasuriya, 2009; Kugimoto, Morita, Omura, 2012; 
Sankaranarayanan et al., 2013; Torres et al., 2015). Porém, desordens 
potencialmente malignas (DPM) da cavidade bucal tais como leucoplasias, 
eritroplasias e queilites actínicas podem preceder de forma assintomática um CEC, e 
a identificação precoce e tratamento dessas lesões podem evitar a evolução para 
um câncer bucal (Warnakulasuriya, 2009; Sankaranarayanan et al., 2013). 
O conhecimento da prevalência de lesões malignas e DPM da cavidade 
bucal e estruturas anatômicas adjacentes em um determinado grupo populacional 
são fundamentais para o planejamento e desenvolvimento de cuidados de saúde 
bucal voltados para o rastreamento, tratamento e prevenção de doenças bucais 
(Matranga et al., 2012).   
 O Serviço de Semiologia (SSm) da Odontoclínica Central da Marinha 
(OCM), com atendimento médio mensal de 1.200 pacientes, é o setor responsável 
pelo atendimento de todos os militares da ativa, reserva e seus dependentes que 
buscam tratamento especializado nas mais diversas especialidades odontológicas. A 
partir de maio de 2011, todos esses pacientes passaram a ser rastreados 
(rastreamento oportunista) para lesões malignas e DPM e aqueles com lesões 
suspeitas encaminhados para a Clínica de Estomatologia.  
 Portanto, o propósito deste estudo de pesquisa foi determinar a 
prevalência de lesões malignas e DPM da cavidade bucal, a partir de um 
levantamento dos prontuários odontológicos dos pacientes atendidos no SSm da 
OCM como resultado de um rastreamento oportunista visual e tátil da cavidade bucal 
no período de maio de 2011 a maio de 2015. 
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2. REVISÃO DA LITERATURA 
2.2- Câncer bucal 
O câncer é uma doença degenerativa crônica, que afeta a população 
mundial como um todo, e que se for permitido seguir sua evolução natural ou se o 
tratamento for instituído em estádios mais avançados, invariavelmente será fatal. 
Segundo a Agência Internacional para a Pesquisa do Câncer no ano de 2012 
ocorreram em todo o mundo 14,1 milhões de casos novos de câncer, com 8,2 
milhões de mortes e 32,6 milhões de pessoas vivendo com o diagnóstico da doença 
(Torre et al., 2015). Os tipos de cânceres mais frequentemente diagnosticados nos 
homens foram pulmão (1.241.600), próstata (1.111.700), cólon e reto (746.300), 
estômago (631.300) e fígado (554.400), e nas mulheres os mais comuns foram 
mama (1.676.600), cólon e reto (614.300), pulmão (583.100), colo do útero 
(527.600) e estômago (320.300). Nos países menos desenvolvidos os cânceres de 
fígado e estômago são a segunda e terceira neoplasias mais comuns entre os 
homens e o colo de útero a segunda mais comum entre as mulheres. Este estigma 
está relacionado com uma origem infeciosa para esses tipos de cânceres. 
Com relação ao câncer da cavidade bucal e lábio, estima-se que 
aproximadamente 300 mil novos casos e 145 mil mortes tenham ocorrido em todo 
mundo no ano de 2012 (Torre et al., 2015). Mais de 90% de todas as malignidades 
da cavidade bucal correspondem a carcinomas espinocelulares (CEC), sendo mais 
comum em homens a partir da sexta década de vida e que fazem uso de tabaco e 
álcool por um longo período de tempo (Johnson, et al. 2005; Warnakulasuriya, 2009; 
Kugimoto, Morita, Omura, 2012; Torres et al., 2015). No entanto pacientes jovens, 
especialmente mulheres com menos de 40 anos de idade, não tabagistas e não 
etilistas, tem demonstrado um aumento na incidência desses tumores (Hashibe et 
al., 2009; Patel et al., 2011; Santos-Silva et al., 2014; Joseph et al., 2015). 
O câncer bucal é considerado um problema de saúde pública mundial e 
cerca de dois terços de todos os casos ocorrem em países em desenvolvimento 
(Mirghani et al., 2015). Além disso, as regiões com taxas mais elevadas têm sido 
observadas no Sul e Sudeste da Ásia (Siri-Lanka, Índia, Paquistão e Tailândia), 
partes da Europa Ocidental (França) e Oriental (Hungria, Eslováquia e Eslovênia), 
partes da América Latina (Brasil, Uruguai e Porto Rico) e em determinadas regiões 
do Pacífico (Papua Nova Guiné e Malásia) (Warnakulasuriya, 2009). 
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Na América Latina, o Brasil é o país com maior número de casos e 
juntamente com Índia, França e Eslováquia apresenta a maior taxa de incidência de 
câncer da cavidade bucal em todo mundo (Chaturvedi et al., 2013). Estima-se que 
para o ano de 2015 ocorram 15.290 casos de câncer da cavidade bucal no Brasil, 
sendo 11.280 em homens e 4.010 em mulheres. É o quarto tipo de câncer mais 
comum para o gênero masculino na região Sudeste (15,48 a cada 100 mil 
habitantes) e o 9º mais comum para o gênero feminino nas regiões Sudeste (4,88 a 
cada 100 mil habitantes) e Nordeste (1,72 a cada 100 mil habitantes) (Instituto 
Nacional de Câncer, Estimativa 2014). 
A taxa de mortalidade do câncer da cavidade bucal nas últimas décadas 
diminuiu entre os homens de muitos países, incluindo aqueles da Europa e Ásia. 
Mas a taxa continua a aumentar em países como Hungria e Eslováquia. O aumento 
na taxa de mortalidade para as mulheres em muitos países europeus refletem o uso 
epidêmico do tabaco (Jemal et al., 2011). No Brasil, as taxas brutas de mortalidade 
para o câncer de boca nas unidades da Federação variam de 0,81-5,54/100.000 
habitantes entre os homens e 0,28-1,37/100.000 habitantes entre as mulheres 
(Instituto Nacional de Câncer, 2007). 
 
2.2.1- Fatores de Risco 
O CEC se desenvolve como consequência de múltiplos eventos 
moleculares que causam danos genéticos afetando muitos cromossomos e genes, 
promovendo mudanças na estrutura do DNA celular. O acúmulo dessas mudanças 
genéticas leva a tal descontrole celular, que mecanismos autônomos de crescimento 
e invasão se desenvolvem (Scully e Felix, 2006). Esse crescimento pode ocorrer 
espontaneamente ou ser devido a vários fatores predisponentes dos quais 
destacamos os seguintes:  
 
2.2.1.1- Tabaco 
  
É considerado como o principal fator de risco para o desenvolvimento do 
CEC da cavidade bucal e não somente por meio do fumo do tabaco, mas também 
pelo consumo do tabaco sem fumaça. Existe um risco 20 vezes maior para o CEC 
da cavidade bucal em indivíduos que fazem uso pesado de fumo do tabaco e uma 
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forte relação dose-resposta. O risco aumenta com o número de cigarros fumados 
por dia e também com a duração do hábito (Scully e Bagan, 2009).  
O pulmão tem sido considerado como a região de risco relativo mais 
elevado para o desenvolvimento do câncer devido ao fumo do cigarro (Gandini et al., 
2008; Warnakulasuriya et al., 2010). Depois do câncer de pulmão os riscos relativos 
mais elevados são observados para a laringe, faringe e cavidade bucal. Esses 
dados têm sido corroborados por estudos epidemiológicos conduzidos em vários 
países. Em uma meta-análise sistemática de estudos observacionais sobre a 
relação entre o fumo do cigarro e o câncer do trato respiratório e aerodigestivo 
superior, no período de 1961 a 2003, Gandini et al. (2008) observaram através da 
compilação dos dados que o risco estimado para o desenvolvimento de câncer foi 
mais elevado para o pulmão (Risco Relativo= 8,96), seguido pela laringe (Risco 
Relativo= 6,98), faringe (Risco Relativo= 6,76) e cavidade bucal (Risco Relativo= 
3,43). Os autores observaram que os riscos relativos para os fumantes foram bem 
maiores do que para os ex-fumantes. Usando dados de um estudo de caso-controle 
conduzido entre 1984 e 1992 no norte da Itália sobre 439 casos de câncer de boca e 
faringe, o risco atribuível populacional foi estimado para o câncer de orofaringe em 
relação ao uso do tabaco, consumo de bebidas alcoólicas e ingestão de alimentos 
contendo betacaroteno (Negri et al., 1993). Dentre esses fatores avaliados, o fator 
com o maior risco atribuível foi o fumo do cigarro, que computou por 81% a 87% dos 
cânceres de boca nos homens e 42% a 47% nas mulheres. Os três fatores em 
conjunto foram responsáveis por 91% a 94% dos casos de câncer em orofaringe nos 
homens, 51% a 57% nas mulheres e 85% a 88% quando combinado para ambos os 
gêneros.  
 Com o intuito de eliminar possíveis fatores de confusão, Hashibe et al. 
(2007) avaliaram a extensão na qual os cânceres de cabeça e pescoço estavam 
associados com o fumo do cigarro em 1.598 indivíduos que nunca haviam bebido. 
Os autores relataram que o fumo do cigarro estava associado com um aumento no 
risco de câncer de cabeça e pescoço (risco para fumantes de 2,13 e para não 
fumantes de 1,52) e que houve uma clara relação dose-resposta entre a frequência, 
duração e número de pacotes de cigarros fumados por ano. Também relataram que 
aproximadamente 24% dos casos de cânceres de cabeça e pescoço entre os 
indivíduos que não consumiam bebidas alcoólicas poderiam ser prevenidos se eles 
não tivessem fumado. Essa associação também foi confirmada em um estudo de 19 
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casos e 213 controles os quais declararam que não eram consumidores de bebidas 
alcoólicas. O risco foi de 3,8 para aqueles que fumavam menos de 15 cigarros por 
dia e de 12,9 para os que fumavam mais de 15 cigarros por dia (Talamini et al., 
1990).  
Outra forma de uso crônico do tabaco responsável por altos índices de 
câncer de boca e orofaringe observado principalmente na Índia, partes do sudeste 
da Ásia, China, Tailândia e em imigrantes daqueles países, é aquela consumida na 
forma de rapé (tabaco triturado ou em pó) ou de tabaco para mascar (tabaco em 
folhas). Na Índia, o tabaco mascado contabiliza cerca de 50% dos cânceres da boca 
e orofaringe nos homens e acima de 90% nas mulheres (Balaram et al., 2002; 
Regezi, Sciubba e Jordan, 2013). Em 1985 a Agência Internacional para a Pesquisa 
do Câncer, uma divisão da Organização Mundial de Saúde, relatou que o hábito de 
mascar tabaco juntamente com uma mistura de folha de betel, semente de areca e 
uma espécie de cal (predominantemente hidróxido de cálcio) era carcinogênico para 
os seres humanos.O grupo de especialistas determinou que essa associação 
juntamente com o tabaco causava câncer bucal, câncer de faringe e câncer de 
esôfago em humanos. Os cânceres bucais são mais comuns em certas partes do 
mundo onde o betel é mascado. Dos 390.000 casos de câncer da cavidade bucal e 
orofaringe estimados para ocorrer no mundo, 228.000 (58%) ocorrem no sudeste da 
Ásia. Em algumas partes da Índia o câncer de boca é a forma mais comum de 
câncer (World Health Organization, 2003). 
O fumo de charuto e cachimbo também tem sido associado a um risco 
muito maior para desenvolver o câncer bucal do que o fumo do cigarro convencional. 
Além do risco geral aumentado de desenvolvimento de câncer em todas as regiões 
da boca, o fumante de cachimbo parece estar mais susceptível para desenvolver o 
CEC no lábio inferior. Segundo Johnson (2001), a associação do cachimbo com o 
câncer de lábio pode estar relacionado a cofatores tais como a natureza e 
permeabilidade do material com o qual o cachimbo é confeccionado e a 
temperatura. Porém, a forma de fumo do tabaco que tem o maior risco para 
desenvolver o câncer da cavidade bucal é a do “fumo invertido”, observado em 
certas culturas isoladas da Índia e da América do Sul, no qual se têm o hábito de 
colocar a ponta de um cigarro ou de um charuto acesa dentro da boca. Esse alto 
risco é resultado da intensa combustão do tabaco adjacente ao palato e a língua 
(Johnson, 2001; Neville et al., 2009; Regezi, Sciubba e Jordan, 2013). 
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 O efeito carcinogênico do tabaco pode ser devido à liberação de uma 
mistura complexa de no mínimo 50 componentes incluindo hidrocarbonetos 
aromáticos policíclico tais como benzopireno, nitrosaminas, aldeídos e aminas 
aromáticas que são carcinógenos (Scully e Felix, 2006). Evidências indicam que o 
câncer bucal se desenvolve como resultado de eventos mutagênicos causando 
múltiplos eventos genéticos moleculares em muitos cromossomos e genes. Como 
consequência ocorre uma falha no processo de regulação da célula levando a 
aquisição de habilidades próprias tais como autosuficiência nos sinais de 
crescimento, insensibilidade aos sinais anti-crescimento, evasão da apoptose, 
potencial de replicação ilimitado, manutenção da angiogênese e capacidade de 
invasão tecidual e metástase. Apesar da exposição ao tabaco ser o principal fator de 
risco para o câncer bucal, apenas alguns dos expostos desenvolvem a malignidade. 
O equilíbrio de como o sistema enzimático metaboliza e desativa os carcinógenos do 
tabaco varia entre os indivíduos e provavelmente contribui para o risco do câncer. 
Assim um polimorfismo genético em várias enzimas envolvidas no metabolismo dos 
carcinógenos do tabaco poderia explicar a susceptibilidade individual ao câncer 
(Warnakulasuriya et al., 2010). O uso do tabaco gera carcinógenos tais como as 
nitrosaminas [N’-nitrosonornicotina, 4-(metilnitrosamina)-1-(3-piridil)-1-butanona] bem 
como a formação de radicais livres (Scully e Bagan, 2009).  Esses carcinógenos são 
metabolizados em moléculas ativas pelo citocromo P450 e esses intermediários são 
detoxificados pelo glutatião S-transferase (GST) em substâncias conjugadas 
hidrofílicas e GST não tóxico.Os polimorfismos genéticos nesses sistemas de 
enzimas são relativamente comuns na população e podem explicar parcialmente a 
susceptibilidade ao câncer em vários órgãos. Quando a detoxificação desses 
produtos metabólitos não ocorrem, eles permanecem ativos e podem se aductar ao 
DNA, interferindo na sua replicação (Warnakulasuriya et al., 2010).  
 Uma significativa redução no risco de câncer bucal tem sido observada 
entre os indivíduos que pararam de fumar e estudos de acompanhamento indicam 
que o nível do risco se aproxima daqueles que nunca fumaram após um período de 
cerca de 10 anos (Warnakulasuriya et al., 2010). Em um estudo que avaliou 961 
casos de câncer bucal e da faringe, a interrupção no fumo do tabaco demonstrou 
reduzir o risco de desenvolver tanto câncer bucal quanto outros tipos de câncer. 
Para os cânceres da cavidade bucal e orofaringe, o risco cumulativo para os 75 anos 
de idade foi 3,3% para homens que continuaram a fumar qualquer tipo de tabaco, 
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mas caiu para 1,4% e 0,5% para homens que pararam de fumar por volta dos 50 e 
30 anos de idade respectivamente. Os autores concluíram que parar de fumar antes 
ou na meia idade possibilita que o indivíduo evite a maioria dos eventuais riscos 
para o desenvolvimento do câncer da cavidade bucal (La Vecchia et al., 1999). Um 
estudo brasileiro caso-controle investigou os efeitos de diferentes tipos de tabaco e 
os benefícios da interrupção do hábito de fumar (Schlecht et al., 1999). O risco 
relativo para os ex-fumantes diminuiu substancialmente desde a interrupção do 
hábito de fumar quando comparado com os fumantes. Os ex-fumantes com mais de 
20 anos de interrupção do hábito de fumar, tiveram um risco relativo de 1,98 
[Intervalo de confiança 95%, (IC)= 1.0-3.8) para todos os cânceres do trato 
aerodigestivo superior. Ademais o risco relativo para os ex-fumantes com mais de 20 
anos teve uma tendência de ser bem menor para a cavidade bucal (RR=1,61) e 
faringe (RR=1,52) quando comparado com a laringe (RR=3,63). 
O uso do tabaco tanto na forma de fumo como mascado também está 
relacionado com o aparecimento de desordens potencialmente malignas da 
cavidade bucal tais como leucoplasias e eritroplasias, e uma proporção dessas 
desordens podem se transformar em um câncer com o passar do tempo. 
Independentemente da origem do estudo, se realizado em países em 
desenvolvimento ou desenvolvido, as leucoplasias estão diretamente relacionadas 
com o uso do tabaco, ou seja, as lesões são mais prevalentes em pessoas que 
fazem uso do tabaco quando comparadas com aqueles que não fazem. O tipo de 
tabaco usado também influencia na distribuição da lesão. O uso do cigarro invertido 
causa lesões no palato duro, o tabaco mascado causa leões no local onde o rapé é 
colocado e o fumo de charuto está associado com leucoplasias no assoalho da 
boca. Os que fumam em maior quantidade e repetidas vezes tem uma chance sete 
vezes maior de desenvolver a lesão do que os não fumantes (Napier e Speight, 
2008).  
Em quatro estudos realizados na Hungria, a prevalência de fumantes 
usuários de cigarro foi de 82 a 100% em pacientes com leucoplasia. Em um desses 
estudos 88% dos pacientes com leucoplasia eram fumantes ativos, 9% eram ex-
fumantes e somente 3% nunca tinham fumado cigarro (Bánóczy, Gintner e Dombi, 
2001). A relação dose-resposta entre o uso do tabaco e leucoplasia bucal também 
tem sido avaliada. Bánóczy e Rigó (1991) encontraram que em 104 pacientes com 
leucoplasia, 13,5% não fumavam, 9,6% fumavam de um a dez cigarros por dia e que 
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76,9% fumavam dez ou mais cigarros por dia. Em um estudo realizado por Downer 
et al. (1995) em 292 indivíduos a taxa de prevalência da leucoplasia bucal foi de 
2,9%, com um risco significativamente elevado (Chance de doença de 3,43%) para 
os indivíduos que fumavam mais de 20 cigarros por dia.  
A importância do tabaco na etiologia da leucoplasia também pode ser 
medida pela regressão ou desaparecimento de muitas lesões após o abandono do 
hábito de fumar (Bánóczy, Gintner e Dombi, 2001; Napier e Speight, 2008). Em um 
estudo na Dinamarca, observou-se que naqueles pacientes que tinham parado de 
fumar por 3 meses, 56% das lesões tinham desaparecido ou regredido enquanto 
naqueles que se abstiveram do hábito definitivamente, 78% das lesões regrediram 
ou desapareceram após o período de um ano (Roed-Petersen, 1982). Gupta et al. 
(1986), selecionaram 36.471 fumantes e mascadores de tabaco de uma população 
rural da Índia. Os autores avaliaram a presença de leucoplasia bucal e outras lesões 
pré-cancerosas durante um período de cinco anos e os participantes foram 
aconselhados a interromper o hábito de fumar. Os autores observaram que nos 
indivíduos que interromperam o hábito do tabaco, a taxa de incidência da 
leucoplasia foi quatro a seis vezes menores do que o grupo controle.  
 
2.2.1.2- Álcool  
 
Apesar do álcool como fator de risco independente não ser tão evidente 
como o uso do tabaco para o desenvolvimento do CEC bucal, existe um forte efeito 
sinérgico na sua associação com o tabaco (Petersen, 2008). O risco populacional 
para desenvolver câncer de boca e orofaringe atribuído aos consumidores de 
bebidas alcoólicas e fumantes tem sido estimado em 80% para os homens e 61% 
para as mulheres, contabilizando um total de 74% (Blot et. al., 1988).  
Mais recentemente, um trabalho compilou dados de 17 estudos casos-
controle europeus e americanos (11.221 casos e 16.168 controles), e parâmetros de 
interação multiplicativa foram estimados (Hashibe et al., 2009). Os autores relataram 
que um efeito mais do que multiplicador para a associação entre o tabaco e o álcool 
foi observado para o câncer de cabeça e pescoço. O risco atribuível populacional 
para o tabaco e álcool, sozinhos ou associados para o câncer de cabeça e pescoço 
foi de 72%, sendo 4% devido ao uso exclusivo do álcool, 33% devido ao uso 
exclusivo do tabaco e 35% devido ao uso combinado do tabaco e álcool. 
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Comparando as regiões anatômicas para o câncer, o risco para o câncer da 
cavidade bucal (64%) foi menor do que o câncer para laringe (89%), ficando o 
câncer da faringe numa posição intermediária (72%). O risco atribuível populacional 
foi maior para os homens do que para as mulheres, correspondendo a 74% e 57%, 
respectivamente. O risco atribuível populacional devido aos efeitos do álcool 
isoladamente foi negativo para a cavidade bucal, sendo esse resultado considerado 
consistente para nenhum efeito do álcool isoladamente ou um efeito muito pequeno. 
Quanto à idade, o risco atribuível populacional foi de 33% para os indivíduos com 
menos de 45 anos e de 73% para os casos com mais de 60 anos. O risco atribuível 
também foi menor para a América do Norte, relativo aos casos da Europa e América 
do Sul. Os autores concluíram que o álcool e o tabaco são responsáveis por uma 
grande proporção dos cânceres da região de cabeça e pescoço entre os homens. 
Por outro lado, uma proporção substancial de cânceres dessa região não podem ser 
atribuídas nem ao tabaco nem ao álcool, particularmente na cavidade bucal, entre 
mulheres e com idade abaixo dos 40 anos (Hashibe et al., 2009).  
Existem vários mecanismos possíveis para a patogênese das bebidas 
alcoólicas para o desenvolvimento do câncer da cavidade bucal. O primeiro a ser 
considerado seria a atuação local do etanol sobre a mucosa bucal. Sugere-se que o 
etanol é capaz de aumentar a penetração de carcinógenos através da mucosa 
bucal, devido tanto ao aumento da solubilidade dos mesmos como devido a um 
aumento na permeabilidade da mucosa bucal (Wight e Ogden, 1998). Porém, pelo 
fato do etanol não ser considerado carcinogênico, tal responsabilidade tem recaído 
sobre seu metabólito, o acetoaldeído, que tem demonstrado ser carcinogênico em 
animais (International Agency for Research on Cancer, 1988). Estudos tem mostrado 
que o acetoaldeído promove mutações, interfere na síntese e reparação do DNA e 
produz mutações pontuais em genes. Também demonstrou ser um carcinógeno do 
trato nasal quando inalado por roedores. 
Da mesma forma que ocorre no fígado, o etanol na cavidade bucal é 
oxidado em acetoaldeído (carcinógeno) pela enzima álcool desidrogenase (ADH), e 
o acetoaldeído é então degradado em acetato (não carcinógeno) pela enzima 
acetoaldeído desidrogenase (ALDH) (Scully e Bagan, 2009). Portanto, todas as 
condições que determinam um acúmulo de acetoaldeído, seja como resultado de um 
aumento na sua produção ou por uma diminuição na sua eliminação, podem elevar 
o risco de desenvolvimento de câncer bucal. O acúmulo de acetoaldeído poderia 
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ocorrer devido a um aumento na atividade da ADH pelas células da cavidade bucal, 
citocromo P4502E1 ou uma diminuição na atividade da ALDH que inativa o 
acetoaldeído em acetato (Figuero-Ruiz et al., 2004). Polimorfismos ou mutações em 
genes que codificam enzimas (ADH) para a produção de acetoaldeído ou de 
enzimas de desintoxicação resultando em elevação nas concentrações de 
acetoaldeído estão associados com aumento no risco de câncer (Seitz e Stickel, 
2010).  
Outro mecanismo envolvido poderia ser o dano alcoólico ao fígado, o qual 
impediria o metabolismo dos carcinógenos favorecendo a ação de outros com 
potencial atividade carcinogênica (Figuero-Ruiz et al., 2004; Scully e Felix, 2006). O 
álcool também possui alto teor calórico, o qual suprime o apetite. Esses dois 
aspectos podem determinar uma dieta deficiente resultando em uma nutrição 
inadequada o que poderia elevar o risco para o desenvolvimento de câncer 
(Johnson, 2001). 
 
2.2.1.3- Papilomavírus Humano (HPV) 
 
Tem sido observado que uma proporção substancial de cânceres da 
cabeça e pescoço não pode ser atribuída aos fatores de risco tradicionais como o 
fumo do tabaco e o consumo de bebidas alcoólicas. Tais casos têm sido 
caracterizados por ocorrer particularmente na cavidade bucal, entre mulheres e em 
pacientes jovens (Hashibe et al., 2009). Assim, é possível que agentes microbianos 
possam ser considerados como agentes etiológicos alternativos nesses pacientes 
(Scully, 2005). Dentre os microrganismos acima relatados, o mais implicado como 
agente etiológico na carcinogênese dos carcinomas espinocelulares da região de 
cabeça e pescoço e da cavidade bucal, tem sido o HPV. 
Mais de 120 genótipos já foram identificados. Alguns genótipos tais como 
do HPV-6 e HPV-11 são tipicamente associados a lesões benignas tais como 
verrugas e papilomas. No entanto, os chamados HPV de alto risco ou oncogênicos, 
HPV-16 e HPV-18, têm sido definitivamente reconhecidos como sendo fortemente 
associados com o câncer anogenital (cervical). O potencial oncogênico dos HPV de 
alto risco tem sido atribuído a sua habilidade de inserir fragmentos específicos do 
seu DNA (genes E6 e E7) dentro do genoma celular do hospedeiro. Como resultado 
dessa integração, as oncoproteínas E6 e E7 inativam as várias funções das 
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proteínas supressoras de tumor, p53 e pRb, levando a defeitos na apoptose, no 
mecanismo de reparo do DNA, regulação do ciclo celular e finalmente a 
imortalização da célula, induzindo e mantendo um fenótipo maligno (Herrero et al., 
2003; Scully, 2005; Campisi e Giovannelli, 2009).  
Segundo Scully (2005), o HPV tem sido detectado na cavidade bucal em 
cerca de 5% dos adolescentes e entre 1% e 60% dos adultos saudáveis e pode ser 
um comensal bucal comum. Seu DNA tem sido demonstrado nos tecidos normais 
das tonsilas e mucosa bucal e anticorpos contra o HPV também foram encontrados 
na saliva, sangue periférico e nas células epiteliais descamadas da mucosa bucal 
em pacientes saudáveis. No entanto, ainda segundo esse autor, o papel do HPV 
com o desenvolvimento dos carcinomas de cabeça e pescoço e da cavidade bucal 
permanece controverso. Essa controvérsia relaciona-se principalmente com uma 
taxa de detecção altamente variável do HPV nos tumores, o que poderia ser 
explicado pela sensibilidade das diferentes técnicas para detecção empregadas, o 
tipo de espécime adquirido e sua manipulação, a população estudada (fatores de 
risco tradicionais) e também com a região anatômica examinada (diferentes regiões 
anatômicas podem ter agentes etiológicos distintos – lábio, tonsila, base de língua). 
Ademais, regiões específicas do trato aerodigestivo superior, tais como a junção do 
epitélio escamoso com o colunar no nível das criptas tonsilares e da glote, revelam 
uma grande susceptibilidade ao HPV devido à exposição das células basais, e este 
também é o caso com a área epitelial metaplásica no cervix uterino (Campisi e 
Giovanelli, 2009). 
Para tentar dirimir essa controvérsia, Syrjänen et al. (2012), realizaram 
uma revisão sistemática de artigos publicados entre 1966 e 2010 quanto a 
identificação do DNA do HPV no CEC bucal, DPM e mucosa bucal saudável. 
Seguindo critérios de inclusão específicos, dos 1.121 artigos avaliados, 39 foram 
selecionados. Os autores encontraram que a prevalência do HPV foi maior entre as 
amostras de CEC e DPM do que os casos-controle com mucosa bucal normal. Eles 
também estimaram que o risco aumentado para o CEC bucal estava principalmente 
relacionado com o HPV 16 e que a associação era mais significativa somente 
quando o HPV era detectado em amostras de biópsias em comparação com 
amostras retiradas de células esfoliadas. Entre as DPM, houve uma associação 
estatisticamente significante entre o HPV e o líquen plano bucal, leucoplasia e 
displasia epitelial, porém, o mesmo não ocorreu com a leucoplasia verrucosa 
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proliferativa e o carcinoma in situ. Esta meta-análise também mostrou que o HPV 16 
estava significativamente aumentado na leucoplasia e no líquen plano bucal 
comparado aos casos-controle. Por fim, os autores concluíram que houve uma forte 
associação entre o HPV e as DPM e os CEC bucais, rejeitando a hipótese nula de 
que o HPV é igualmente prevalente na mucosa bucal normal e naquelas alterações.  
Vale ressaltar que vários trabalhos têm demonstrado que a infecção pelo 
HPV está fortemente relacionada com CEC de orofaringe, especificamente os 
cânceres de tonsilas e base de língua. O tipo de DNA predominante é o tipo de alto 
risco HPV-16 tanto no tecido tumoral como também nas células epiteliais esfoliadas 
da cavidade bucal. Afeta principalmente indivíduos mais jovens e do gênero 
masculino (Mackaig, Ralph e Baric, 1998; Schwartz et al., 1998; Smith et al. 2004; 
Chocolatewala e Chaturvedi, 2009; Scully e Bagan, 2009). Também foi observada 
uma associação entre o HPV de alto risco com indivíduos com idade precoce no 
primeiro ato sexual, com um maior número de parceiros sexuais durante a vida, e 
que tinham praticado sexo orogential ou anogenital (Schwartz et al., 1998; Herrero et 
al., 2003; Smith et al. 2004; Anaya-Saavedra et al., 2008; Chaudahary et al., 2009; 
Chocolatewala e Chaturvedi, 2009; Scully e Bagan, 2009; Chaturvedi, 2012; 
Mirghani et al., 2015). 
 
2.2.2- Características Clínicas 
As lesões de CEC da cavidade bucal e orofaringe, em seus estágios 
iniciais, são frequentemente assintomáticas.  No entanto, a maioria dos pacientes se 
apresenta com sinais e sintomas de lesões em estádios avançados da doença. Os 
principais sinais e sintomas são dificuldade de mastigação, deglutição, fonação, dor, 
mau cheiro, sangramento, perda de peso e tumefações na região do pescoço 
(Johnson et. al., 2005). A lesão fundamental e mais característica do CEC da 
cavidade bucal é uma úlcera com bordas elevadas. Porém, Scully e Felix (2006), 
relataram que o CEC pode ter uma apresentação clínica variada, podendo ser 
observado as seguintes características: 
 uma úlcera ou massa endurecida com infiltração firme sob a mucosa;  
 uma lesão avermelhada (eritroplasia);  
 uma úlcera granular fissurada ou com margens exofíticas elevadas;  
 uma lesão branca (leucoplasia); 
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 uma placa branco-avermelhada (eritroleucoplasia); 
  um alvéolo que não cicatriza após a exodontia;  
 um linfonodo cervical aumentado, endurecido e fixo (no caso de 
metástase regional); e; 
 geralmente possui crescimento lento e assintomático.  
 
O CEC da cavidade bucal deve ser considerado quando uma ou mais 
dessas lesões se encontrarem presentes por um período maior do que 3 semanas 
sem apresentar cicatrização. É importante também estar atento para o aparecimento 
de um segundo CEC primário, que pode ocorrer em qualquer local do trato 
aerodigestivo superior numa proporção de 10% a 35% desses pacientes (Van Oijen 
e Slootweg, 2000). 
A localização anatômica mais comumente afetada pelo CEC varia de 
acordo com a região geográfica, refletindo a exposição aos fatores de risco nas 
quais os pacientes são expostos (Johnson et al., 2005). Contudo, a região intrabucal 
mais acometida é a língua na sua superfície lateral posterior e ventral, seguido do 
assoalho da boca, gengiva, palato e outras áreas não especificadas (Doobaree et al. 
2009). Kademani et al. (2005), em um estudo retrospectivo de 225 pacientes com 
CEC da cavidade bucal, cujo propósito era identificar fatores que pudessem afetar a 
taxa de sobrevida e o controle locoregional dos pacientes, observaram a seguinte 
distribuição por localização primária do tumor: língua (73 casos), assoalho da boca 
(40 casos), gengiva superior (31 casos), trígono retromolar (27 casos), bochecha (19 
casos), palato (13 casos), gengiva inferior (12 casos) e 3 tumores em localização 
não específica.  
Com relação ao CEC do vermelhão dos lábios, estes são considerados à 
parte, devido a sua localização permitir fácil identificação e diagnóstico, 
apresentarem comportamento biológico menos agressivo com poucas metástases 
para linfonodos mentonianos e submentonianos, crescimento lento e tratamento 
mais fácil e rápido. Além disso, os fatores de risco também são diferentes entre o 
CEC intrabucal e do vermelhão dos lábios. Nesse último, a exposição crônica a luz 
ultravioleta do sol é o fator mais importante para o desenvolvimento do câncer. 
Representam de 25% a 30% de todos os cânceres bucais. Quase 90% das lesões 
estão localizadas no lábio inferior. Aparecem com mais frequência em pessoas de 
pele clara entre os 50 e 70 anos de idade e afetam mais os homens do que as 
31 
 
mulheres. Setenta por cento dos indivíduos afetados trabalham ao ar livre. Está 
normalmente associado à queilite actínica, uma desordem potencialmente maligna. 
As lesões originam-se no vermelhão do lábio, e normalmente, aparecem sob a forma 
de uma úlcera crônica endurecida e com crosta que não cicatriza, ou como uma 
lesão exofítica, que, ocasionalmente, possui natureza verrucosa. A maioria dos 
pacientes relata ter notado a lesão 12 a 16 meses antes de ser feito o diagnóstico 
(Scully e Felix, 2006; Neville et al., 2009; Regezi et al., 2013).  
 
2.2.3- Características Histopatológicas 
As características histopatológicas relevantes do CEC incluem a perda da 
membrana basal com arquitetura alterada das camadas basais do epitélio, 
principalmente com substituição das células basais por células grandes e irregulares 
com processos citoplasmáticos estendendo-se para dentro do tecido conjuntivo 
subepitelial. São observadas pérolas de queratina e queratinização de células 
epiteliais individuais. Também ocorre invasão de estruturas subjacentes sob a forma 
de ninhos de células hipercromáticas independentes sem ligação com o epitélio da 
superfície. Considerável variação entre os tumores é observada com relação ao 
número de mitoses, pleomorfismo nuclear e a quantidade de queratinização. Um 
tecido inflamatório geralmente é encontrado circundando os ninhos de células 
tumorais invasoras, constituídos principalmente de linfócitos, plasmócitos e 
macrófagos (Johnson et. al., 2005; Neville et al., 2009; Regezi et al., 2013).  
Por esse motivo foi criada uma graduação histopatológica, a qual refere-
se ao grau que um tumor se parece com seu tecido original, epitélio escamoso, e 
forma seu produto final, queratina (Neville et al., 2009). Desta forma, os tumores 
podem ser classificados em grau 1 (bem diferenciados/baixo grau), grau 2 
(moderadamente diferenciados/médio grau) e grau 3 (pouco diferenciados/alto grau). 
O uso da graduação histopatológica de um tumor a partir de um tecido biopsiado 
pode proporcionar informação adicional sobre seu comportamento biológico, e 
permitir uma abordagem terapêutica mais racional. Um estudo utilizando um sistema 
de graduação baseado no grau de queratinização, pleomorfismo nuclear, grau de 
mitoses e diferenciação escamosa, classificando os tumores como bem 
diferenciados (grau 1), moderadamente diferenciados (grau 2) ou pobremente 
diferenciados (grau 3), demonstrou que carcinomas espinocelulares pobremente 
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diferenciados (grau 3) são mais propensos a apresentar metástases cervicais no 
momento do diagnóstico, ter maior probabilidade de possuir margens positivas 
durante a ressecção e que estão associados com redução da sobrevida do paciente 
quando comparados com tumores de grau 1 e 2 (Kademani et al., 2005).  
Já Rodrigues et al. (2014), avaliando um modelo de risco histológico  
(padrão de invasão, reposta inflamatória e invasão perineural) de espécimes 
cirúrgicos de 202 pacientes com CEC de língua, observaram que não houve 
correlação entre o modelo de risco histológico e as características clínicas e 
epidemiológicas, bem como com a evolução da doença. Porém, foi observado que o 
hábito de fumar e o estádio clínico da doença estavam relacionados com a 
sobrevida dos pacientes com CEC de língua. Assim os autores concluíram que, o 
estadiamento clínico da doença permanece como o mais importante indicador 
prognóstico e o melhor guia para tomada de decisão terapêutica do CEC de língua. 
Dessa forma, embora vários parâmetros histopatológicos e sistemas de gradação 
tenham sido descritos como capazes de prever o resultado do tratamento e a 
resposta do CEC bucal, nenhum é universalmente aceito.  
 
2.2.4- Métodos de Diagnóstico 
Como descrito anteriormente, a maioria dos cânceres bucais 
correspondem a CEC que podem ser precedidos por desordens potencialmente 
malignas clinicamente identificáveis (Napier e Speight, 2008; Lodi e Porter, 2008). 
As lesões geralmente se apresentam como áreas leucoplásicas, eritroplásicas, 
eritroleucoplásicas, ulcerações, ou como tumefações da cavidade bucal ou de 
regiões distantes devido à metástase (Macleod et al., 2005). Portanto, qualquer uma 
dessas lesões que persistir por mais de duas semanas, principalmente em pacientes 
de alto risco, tais como homens com mais de 40 anos de idade que tenham hábitos 
de fumo do tabaco, consumo de bebidas alcoólicas e história prévia de CEC, devem 
ser suspeitos de apresentarem lesões malignas (Scully e Felix, 2006, Rethman et 
al., 2010). Dessa forma, o primeiro passo para se chegar ao diagnóstico de uma 
lesão maligna ou potencialmente maligna deve começar com o exame clínico do 
paciente e deve incluir a anamnese, inspeção visual e palpação de toda superfície 
da mucosa bucal e de toda a cadeia linfática da cabeça e pescoço.  Pacientes 
edêntulos devem ser orientados sobre retornos para exames periódicos, pelo fato de 
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poderem pensar que devido à ausência de dentes não necessitam de um 
acompanhamento regular feito pelo Cirurgião-Dentista. Apesar de não ser fator de 
risco para o desenvolvimento do câncer bucal e para ajudar a estabelecer condutas 
terapêuticas e diagnósticas mais precisas, qualquer fonte de irritação mecânica ou 
trauma, tais como bordas de dentes fraturados e dentaduras mal adaptadas devem 
ser removidas, de modo que áreas avermelhadas ou brancas próximas a essas 
regiões possam ser eliminadas (Siegel et al., 2009).   
O diagnóstico de lesões suspeitas ou que perdurem por mais de duas 
semanas deve ser confirmado por biópsia, preferencialmente incisional, com a 
amostra do tecido sendo removida da área clínica mais suspeita, em espessura 
suficiente, evitando-se áreas necróticas. Como as áreas eritroplásicas são mais 
propensas a apresentar displasias do que as leucoplásicas, devem ser removidas 
preferencialmente. No entanto, mais de uma área pode ser escolhida para a biópsia 
de modo a evitar retardo, ansiedade e agravamento, devido a um relato patológico 
negativo para um paciente no qual existe uma forte suspeita de neoplasma maligno. 
Nos casos de pacientes com linfonodos cervicais aumentados e que apresentam um 
tumor primário óbvio da cavidade bucal, a biópsia será sempre realizada no sítio 
primário e não no linfonodo. No entanto, se um paciente apresenta tumefação de um 
linfonodo cervical e nenhum local óbvio de tumor primário é encontrado, a biópsia 
aspirativa por agulha fina pode ser feita para ajudar a estabelecer o diagnóstico 
(Johnson et al., 2005; Scully e Felix, 2006).  
Radiografias intrabucais associadas com radiografias 
ortopantomográficas, podem auxiliar a identificação de envolvimento ósseo 
subjacente ao tumor. Imagens tridimensionais obtidas com o uso de tomografias 
computadorizadas (TC) e ressonância magnética (RM) podem ser usadas como 
recursos suplementares à avaliação clínica e ao estadiamento do tumor primário e 
linfonodos regionais. A TC é útil em avaliar o envolvimento ósseo, enquanto RM 
possibilita uma melhor avaliação de envolvimento dos tecidos moles e do feixe 
vasculonervoso, sendo valiosos recursos na avaliação pré-operatória de pacientes 
com câncer bucal e orofaringe. Metástases distantes de câncer bucal são pouco 
comuns, porém uma radiografia do tórax deve ser feita para excluir envolvimento 
pulmonar (Johnson, 2005).   
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2.3- Desordens potencialmente malignas 
As desordens potencialmente malignas consideradas de interesse e mais 
comumente vistas são leucoplasia, eritroplasia, queilite actínica e líquen plano bucal 
(Warnakulasuriya, Johnson e van der Waal, 2007; van der Waal, 2010). Outras DPM 
tais como lesão do palato devido ao fumo invertido do cigarro, fibrose submucosa 
bucal, lúpus eritematoso discóide e desordens hereditárias como disqueratose 
congênita e epidermólise bolhosa, também são classificadas como tais, porém 
exceto em regiões geográficas específicas essas desordens contribuem muito pouco 
para a incidência do CEC bucal (Napier e Speight, 2008).   
2.3.1- Leucoplasia 
Das desordens potencialmente malignas, a leucoplasia é a mais 
prevalente, acometendo predominantemente homens, fumantes e com mais de 40 
anos de idade (Bouquot e Gorlin, 1986; Kleinman et al. 1991; Bánóczy e Rigó, 
1991). Ademais, 5% das leucoplasias apresentam características microscópicas de 
carcinoma in situ ou CEC no momento da primeira biópsia, e em torno de 5% das 
lesões remanescentes sofre transformação maligna (Regezi et al.,2013). O termo 
leucoplasia deve ser usado para reconhecer placas brancas de questionáveis riscos 
tendo-se excluído outras doenças ou desordens conhecidas que não carregam um 
risco aumentado para o câncer. A leucoplasia é um termo clínico e não tem uma 
característica histológica específica (Warnakulasuriya, Johnson e van der Waal, 
2007).  
Com relação às características clínicas, as leucoplasias podem ser 
classificadas como homogêneas e não homogêneas. A distinção é realizada 
exclusivamente pelos aspectos clínicos, baseados na cor superficial e nas 
características morfológicas, e pode ter alguma influência sobre o prognóstico. As 
lesões homogêneas são uniformemente planas delgadas exibindo fendas rasas na 
superfície de queratina. O risco de transformação maligna é relativamente baixo. Por 
outro lado, as lesões não homogêneas apresentam um risco muito maior de 
transformação maligna, e podem apresentar-se clinicamente com vários aspectos: 
 Leucoplasia não homogênea salpicada: apresenta-se como uma lesão mista, 
branca e vermelha, mas predominantemente de coloração branca; 
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 Leucoplasia não homogênea nodular: pequenos crescimentos polipóides, 
vermelhos arredondados ou com excrescências brancas; 
 Leucoplasia não homogênea verrucosa: superfície de aparência enrugada ou 
corrugada; 
 Leucoplasia verrucosa proliferativa: é considerado um subtipo de leucoplasia 
verrucosa e se apresenta como múltiplas áreas leucoplásicas simultâneas. É 
observada em pacientes mais idosos, do gênero feminino e que 
habitualmente não possuem fatores de risco tradicionais para o CEC. 
Geralmente é resistente ao tratamento e tem alto grau de transformação 
maligna. 
A proporção de leucoplasias que irão se transformar em CEC da cavidade 
bucal no período de um ano varia entre 1% e 2% (Napier e Speight, 2008, van der 
Waal, 2010). Pacientes idosos, particularmente mulheres (com uma história de longa 
duração das lesões), são de maior risco do que pacientes jovens, e aqueles que 
nunca fumaram cigarro são paradoxalmente de maior risco do que os fumantes 
(Napier e Speight, 2008). A região anatômica, a aparência clínica e a presença de 
displasia são fatores também relacionados com maior risco de transformação 
maligna. As lesões da língua, assoalho bucal e complexo palato mole/região 
retromolar têm duas vezes mais probabilidade de desenvolver um CEC do que as 
lesões da mucosa jugal, palato duro ou gengiva (Napier e Speight, 2008; Scully 
2009). Embora a maioria das lesões que se transformam em CEC sejam lesões não 
homogêneas, as lesões homogêneas também podem sofrer tal transformação. Além 
dessas características, lesões grandes e de longa duração parecem estar mais 
propensas a uma evolução maligna. As malignidades podem se desenvolver no local 
de uma leucoplasia pré-existente, mas também podem ocorrer em qualquer outro 
local da cavidade bucal ou do trato aerodigestivo superior sem lesão potencialmente 
maligna prévia (Warnakulasuriya, Johnson e van der Waal, 2007; Napier e Speight, 
2008; Lodi e Porter, 2008; van der Waal, 2010). Além desses fatores de risco, a 
presença de displasia epitelial, frequentemente relacionada com os subtipos não 
homogêneo e eritroplásico, é em geral considerado como o indicador mais 
importante para a transformação maligna. 
Como as características clínicas e sintomas não são suficientes para 
predizer o potencial de transformação maligna das leucoplasias bucais, a biópsia 
deverá ser realizada para que através da microscopia a presença de uma possível 
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displasia seja detectada (Scully, 2009). Embora somente uma pequena parcela das 
lesões leucoplásicas apresentem displasias ao exame microscópico, este ainda é 
considerado o mais forte fator de previsão para uma futura transformação maligna 
em um CEC bucal (Warnakulasuriya, Johnson e van der Waal, 2007). 
Histopatologicamente, as lesões leucoplásicas podem se apresentar como uma 
hiperqueratose, displasia epitelial, carcinoma in situ ou CEC (Johnson et. al., 2005). 
Vários tipos de tratamento têm sido propostos para as leucoplasias 
bucais. Os principais são tratamento cirúrgico (bisturi convencional, laser e crio 
cirurgia), não cirúrgico, medicamentoso ou quimioprevenção e em algumas 
situações somente acompanhamento clínico (Warnakulasuriya, Johnson e van der 
Waal, 2007). No entanto, nenhuma dessas terapias tem sido capaz de impedir as 
taxas de recorrências, e nem a evolução de uma leucoplasia para um CEC (Lodi e 
Porter, 2008). Apesar disso, as modalidades de tratamento mais comumente 
utilizadas são a excisão cirúrgica ou a terapia com laser de dióxido de carbono. E 
embora não seja comprovado cientificamente que qualquer tipo de tratamento acima 
mencionado previna um possível futuro desenvolvimento de um CEC, na prática 
parece haver um consenso em tratar todas as lesões leucoplásicas, 
independentemente da presença de displasia epitelial (van der Waal, 2010). 
2.3.2- Eritroplasia 
A eritroplasia é uma rara DPM da mucosa bucal. No entanto, é a que tem 
maior potencial de transformação maligna. É mais comumente observada em 
indivíduos idosos, sexta e sétima décadas de vida, tabagistas e etilistas, sem 
predileção por gênero e as regiões anatômicas mais acometidas são: área 
retromolar, palato mole, mucosa alveolar mandibular e assoalho bucal (Shafer e 
Waldron, 1975; Lay et al., 1982; Hashib et al., 2000; Scully e Felix, 2005; Reichart e 
Philipsen, 2005). 
As eritroplasias são lesões definidas como uma mancha vermelha que não 
pode ser caracterizada clínica ou histopatologicamente como qualquer outra doença 
(Warnakulasuriya, Johnson e van der Waal, 2007). Clinicamente observa-se uma 
placa ou mancha vermelha plana ou mesmo rebaixada em relação ao nível da 
mucosa adjacente normal. Pode haver uma mistura de áreas vermelhas e brancas o 
que caracteriza a lesão como uma eritroleucoplasia (leucoplasia não homogênea) 
(van der Waal, 2010). 
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Histopatologicamente as eritroplasias bucais do tipo homogêneas, 
correspondem a carcinoma invasivo em 51% dos casos, carcinoma in situ em 40% 
dos casos e displasia epitelial leve ou moderada em 9% dos casos. Embora a 
maioria das eritroplasias seja assintomática, o tratamento sempre é cirúrgico, devido 
ao elevado potencial de transformação maligna (Reichart e Philipsen, 2005; van der 
Waal, 2010). 
2.3.3- Líquen plano bucal 
O líquen plano bucal (LPB) é uma doença mucocutânea inflamatória 
crônica comum que afeta adultos de meia idade acometendo mais comumente o 
gênero feminino. A taxa de prevalência do líquen plano bucal(LPB) varia de 0,5% a 
2,2% na população (Al-Hashimi et al., 2007; van der Waal, 2009; Baccaglini et al., 
2013). Embora na maioria dos casos as lesões cutâneas do LP sejam auto limitantes 
e pruriginosas, as lesões bucais são crônicas, raramente sofrem remissões 
espontâneas, são consideradas potencialmente malignas e são frequentemente 
fonte de considerável morbidade para os pacientes (Eisen et al., 2005).  
A etiologia do LPB é desconhecida, sendo considerado um processo 
imunológico mediado por células T, no qual linfócitos T CD8+ auto citotóxicos 
desencadeiam a apoptose das células epiteliais bucais, embora o antígeno, 
endógeno ou exógeno, responsável pelo início da resposta imune ainda seja 
desconhecido (Eisen et al., 2005; Kaplan et al., 2012).  
Algumas condições sistêmicas têm sido associadas à patogênese do 
LPB. Uma associação entre o LPB e o vírus da hepatite-C (HCV) tem sido 
observada, e essa relação infecciosa é mais frequentemente encontrada em 
pacientes com LPB erosivo. Esta associação é respaldada no fato de que pacientes 
com LPB apresentam sequências do HCV no soro e que o HCV ocasionalmente tem 
a capacidade de se replicar no tecido envolvido pelo líquen plano. Além disso, 
células-T específicas para o HCV também tem sido encontradas na mucosa bucal 
de pacientes com hepatite C crônica e LPB. No entanto, a validade dessa 
associação tem se mostrado contraditória em muitos estudos de casos-controle 
realizados nos Estados Unidos, Grã-Bretanha e Alemanha, parecendo ser 
dependente de fatores geográficos, sendo mais comum em países do sul da Ásia, 
América do Sul e países do Mediterrâneo (Eisen et al.,2005; Baccaglini et al., 2013). 
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Outro fator que tem sido associado ao LPB é a ansiedade. Pacientes com 
LPB apresentam escores de ansiedade mais elevados do que os pacientes sem 
LPB. Pacientes com líquen plano bucal erosivo apresentam escores de depressão 
mais altos do que pacientes com líquen plano bucal não erosivo. Além disso, tem 
sido observado que pacientes com LPB apresentam altos níveis de cortisol na 
saliva, suportando a relação do líquen plano bucal com o estresse (Eisen et al., 
2005).  
Clinicamente as lesões bucais são quase sempre bilaterais em um padrão 
mais ou menos simétrico e com vários aspectos clínicos. O LPB pode manifestar-se 
como uma de três formas clínicas: reticular, eritematosa (atrófica) e erosiva 
(ulcerada e bolhoso). As lesões reticulares, a forma mais comum do LPB, se 
apresentam como lesões brancas, com aparência reticular que se conectam em 
linhas sobrepostas, pápulas ou placas. Apesar de alguns pacientes apresentarem 
lesões reticulares difusas e disseminadas, raramente queixam-se de sintomas e 
muitos não têm conhecimento da existência de tais lesões. Por outro lado, as lesões 
eritematosas e erosivas do LPB resultam em graus variados de desconforto, 
apresentando número, tamanho e localização variáveis. Além disso, as lesões 
erosivas dificilmente regridem espontaneamente, podendo ser confundidas com 
outras doenças vesiculoerosivas autoimunes das mucosas. As regiões anatômicas 
da cavidade bucal mais afetadas são a mucosa jugal, gengiva (gengivite 
descamativa) e língua, embora palato, lábios e assoalho bucal possam raramente 
estar envolvidos (Eisen et al., 2005; Kaplan et al., 2012; Au, Patel, Campbell, 2013).  
Histopatologicamente os critérios estabelecidos pela OMS incluem: 
presença de uma espessa camada ortoqueratinizada ou paraqueratinizada em locais 
que são normalmente queratinizados, ou a camada pode ser muito fina em locais 
normalmente não queratinizados; presença de corpos de Civatte nas camadas 
basal, epitélio e porção superficial do tecido conjuntivo; presença de uma zona tipo 
banda bem definida de infiltrado celular que é confinado a parte superficial do tecido 
conjuntivo, consistindo principalmente de linfócitos (Kramer et al., 1978). Porém 
critérios mais recentes incluem: presença de uma zona tipo banda bem definida de 
infiltrado celular que é confinado a parte superficial do tecido conjuntivo, consistindo 
principalmente de linfócitos; presença de sinais de degeneração por liquefação da 
camada de células basais e ausência de displasia epitelial (Au, Patel, Campbell, 
2013).  
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O diagnóstico deverá envolver uma correlação clinicopatológica e deverá 
considerar principalmente no diagnóstico diferencial as lesões liquenóides. O 
tratamento do LPB deve ser baseado no alívio dos sintomas, já que não existe cura 
para essa doença. A forma reticular geralmente assintomática não requer nenhum 
tipo de tratamento. No entanto, para as lesões sintomáticas (tipos atrófico e erosivo), 
os medicamentos mais comumente prescritos são os corticosteróides tópicos de alta 
e média potência por um período aproximado de 15 a 60 dias até que as lesões 
melhorem ou regridam. Para as formas resistentes ao tratamento tópico ou para o 
líquen plano bucal difuso, os corticosteróides sistêmicos têm sido prescritos 
associados aos tópicos. Porém, atenção especial tem que ser dada aos efeitos 
colaterais tais como, hiperglicemia, osteoporose, catarata, depressão, hipertensão, 
hipotireoidismo e amenorreia. Para as formas tópicas, os efeitos colaterais mais 
comuns são a candidose oportunista e a atrofia da mucosa bucal. Os 
corticosteróides tópicos de alta potência podem levar a supressão adrenal se 
utilizados por longos períodos. Outros medicamentos prescritos para o LP incluem, 
retinóides tópicos, ciclosporina, tacrolimus e pimecrolimus (Eisen et al., 2005; Au, 
Patel, Campbell, 2013).  
Um assunto bastante controverso com relação ao LPB é o seu potencial 
de transformação maligna em CEC. Essa taxa tem variado de 0,4% a 5% 
dependendo do período de tempo e acompanhamento desses pacientes, e esse 
risco aumentado parece ser independente da apresentação clínica da lesão (Eisen 
et al., 2005; van der Waal, 2009). Recentemente, um estudo de 171 pacientes com 
LPB e acompanhamento médio de 4,3 anos, encontrou 10 (5,8%) casos de CEC. 
Todas as transformações malignas se originaram em locais acometidos por lesões 
do LPB, com 04 casos ocorrendo na língua, 03 na gengiva, 02 na mucosa jugal e 01 
no assoalho bucal (Kaplan et al., 2012). Contudo, estritos critérios clinicopatológicos 
devem ser estabelecidos para o diagnóstico de LPB, de modo a permitir que quando 
haja a presença de lesão maligna essa associação possa ser feita com as lesões do 
LPB. Apesar de questionável, o acompanhamento periódico a cada 4-6 meses dos 
pacientes com diagnóstico de LPB deve ser realizado, uma vez que, o CEC quando 
diagnosticado em estágio inicial tem alta taxa de cura (Eisen et al., 2005; van der 
Waal, 2009; Kaplan et al., 2012).  
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2.3.4- Queilite actínica  
A queilite actínica (QA) é uma desordem potencialmente maligna do lábio 
que ocorre em indivíduos com história de longa exposição à radiação ultravioleta do 
sol. Essa condição se não diagnosticada e tratada a contento poderá evoluir para 
um CEC. O principal fator de risco para o desenvolvimento da queilite actínica é a 
exposição a radiação solar principalmente em indivíduos de pele clara. 
Consequentemente, pessoas que desenvolvem atividades ao ar livre, tais como 
trabalhadores rurais, pescadores e vendedores ambulantes de praia tem maior risco. 
A prevalência está em torno de 0,45 a 2,4% na população geral e 4,2 a 43,2% para 
pessoas que desenvolvem atividades expostas ao sol. O gênero masculino é o mais 
comumente afetado, com idade acima dos 40 anos, e pico de idade entre a 5ª e 6ª 
décadas de vida (Martins-Filho et al., 2011; Sarmento-Santana et al., 2013). 
As lesões da QA ocorrem quase que exclusivamente no lábio inferior 
devido essa região anatômica estar constantemente exposta aos fatores ambientais 
como a radiação solar. Clinicamente podem se apresentar com atrofia do vermelhão 
do lábio inferior, perda de elasticidade, presença de placas queratóticas brancas de 
espessura variável e superfície rugosa intercaladas com áreas eritematosas, além 
de úlceras e fissuras. Uma característica que geralmente está presente é a perda de 
separação da semi-mucosa do vermelhão do lábio da pele adjacente (Martins-Filho 
et al., 2011; Sarmento-Santana et al., 2013). Além disso, em alguns casos os 
pacientes podem se queixar de sintomas como queimação (Martins-Filho et al., 
2011). 
Histopatologicamente, o epitélio pode apresentar hiperplasia, acantose ou 
atrofia, camada de queratina espessa e displasia epitelial variando de leve a intensa. 
O tecido conjuntivo subjacente mostra degeneração das fibras colágenas e 
substituição por material basofílico granular amorfo, denominado de elastose solar 
(Sarmento-Santana et al., 2013).  
O diagnóstico geralmente é clínico confirmado pelo exame 
histopatológico. O tratamento das lesões brandas e inofensivas é conservador, a 
base de protetores labiais com filtro solar e orientação para evitar exposição ao sol 
com o uso de chapéus e bonés. Caso as lesões persistam após esse tratamento o 
tratamento cirúrgico pode ser necessário. Em lesões com suspeita de malignidade, 
biópsia incisional para confirmação histopatológica deverá ser realizada. Caso seja 
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constatado presença de displasia epitelial moderada a intensa a lesão deverá ser 
totalmente removida. Outros procedimentos terapêuticos também relatados incluem 
vermelhonectomia, criocirurgia e cirurgia a laser (Shah, Doherty, Rosen, 2010; 
Martins-Filho et al., 2011; Sarmento-Santana et al., 2013). 
Acredita-se que um indivíduo com QA tenha o dobro de chance para 
desenvolver um CEC (Shah, Doherty, Rosen, 2010). Nos estágios iniciais, como as 
lesões de QA são mais brandas os pacientes podem negligenciar a sua presença, 
permitindo dessa forma que possa ocorrer uma transformação para um CEC. A 
evolução da QA depende basicamente dos achados histopatológicos do grau de 
displasia e mudanças de hábitos e comportamento dos pacientes (Sarmento-
Santana et al., 2013). Apesar do fumo do tabaco não ser considerado um fator de 
risco para o desenvolvimento da QA, a contínua exposição ao calor gerado pela 
queima do tabaco pode potencializar as alterações no lábio devido à radiação solar 
(Martins-Filho et al., 2011). Dessa forma, um paciente com QA deve ser 
adequadamente examinado pelo cirurgião-dentista, o qual deverá realizar o 
diagnóstico, tratamento, prevenção e monitoramento, para prevenir o 
desenvolvimento de câncer de lábio ou detectá-lo em estágios iniciais (Sarmento-
Santana et al., 2013). 
2.4- Rastreamento de Lesões bucais 
Em 1968 Wilson e Jungner, tentaram definir critérios de rastreamentos 
para guiar a seleção de condições passíveis de serem rastreadas, baseados em dez 
fatores assim discriminados: 1- a condição deve ser um problema de saúde pública; 
2- deve existir um tratamento aceitável; 3- facilidades para o diagnóstico e 
tratamento; 4- presença de estágio inicial sintomático ou latente reconhecível; 5- 
existência de um teste ou exame seguro; 6- o teste deve ser aceitável pela 
população; 7- conhecimento da história natural da condição; 8- existência de uma 
política de tratamento dos pacientes; 9- economicamente viável; 10- os casos 
encontrados devem ter acompanhamento contínuo. 
Segundo Wilson e Jungner (1968) e Brocklehurst et al. (2013) os 
programas de rastreamentos podem ser classificados e definidos como: 
1. Rastreamentos em massa – são aqueles realizados em larga escala 
envolvendo todo um grupo populacional, onde nenhuma seleção é realizada; 
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2. Rastreamento seletivo – são direcionados para grupos populacionais 
selecionados e de alto risco para uma determinada doença;  
3. Rastreamentos de achado de casos – o principal objetivo é detectar doenças 
e levar os pacientes a tratamento, em contraste com estudos 
epidemiológicos; 
4. Rastreamento epidemiológico – o principal objetivo é elucidar a prevalência, 
incidência e história natural das variáveis estudadas ao invés de levar os 
pacientes ao tratamento; e 
5. Rastreamentos oportunistas – são aqueles nos quais os pacientes buscam 
atendimentos de saúde ou odontológicos por outras razões diferentes da 
doença a ser investigada; 
Desde então, tem-se observado um grande interesse pela possibilidade 
de implementação de programas de rastreamento para o câncer bucal e desordens 
potencialmente malignas. Embora a doença tenha uma relativa baixa incidência, o 
câncer bucal tem uma alta morbidade e mortalidade e parece preencher muitos dos 
critérios anteriormente estabelecidos de uma doença segura para o rastreamento 
populacional de grupos de risco (Downer et al., 1995; Downer, Jullien e Speight, 
1997; Sankaranarayanan et al., 2000; Moles, Downer et al., 2006).  
Ademais, tem sido relatado que a inspeção visual intrabucal de indivíduos 
assintomáticos por meio de um programa de rastreamento é capaz de detectar 
lesões bucais, quando os pacientes fazem parte de um programa de atenção médica 
de rotina (Warnakulasuriya et al., 1984). Assim, exames bucais realizados em 
672.000 pacientes veteranos de guerra nos Estados Unidos da América resultaram 
na detecção de 814 casos de câncer bucal (Mashberg e Barsa, 1984). 
O rastreamento de lesões malignas e potencialmente malignas tem 
demonstrado que as leucoplasias são as lesões mais prevalentes nesses estudos 
populacionais.  Em um rastreamento de lesões da mucosa bucal de 23.616 
americanos brancos, Bouquot e Gorlin (1986) encontraram 3.738 lesões da mucosa 
bucal e tecido conjuntivo, sendo 682 lesões leucoplásicas. Ao exame histopatológico 
22 demonstraram ser CEC invasivo e outras 22 foram diagnosticadas com displasia 
epitelial intensa. Além disso, outras 3 lesões não queratóticas também foram 
diagnosticadas microscopicamente como displasia epitelial intensa. De forma 
semelhante, Bánóczy e Rigó (1991), também por meio de um estudo de 
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rastreamento em 7.820 participantes, encontraram 104 (1,3%) casos de leucoplasia 
bucal, com um caso de CEC confirmado por exame histopatológico. As leucoplasias 
ocorreram com uma maior frequência em homens, com mais de 30 anos e fumantes.  
Os autores concluíram que um modelo de rastreamento organizacional parece 
funcionar adequadamente bem para o diagnóstico precoce do câncer bucal e lesões 
pré-cancerosas, em um grupo de indivíduos idosos e considerados de risco.  
Downer et al. (1995), avaliaram um programa de rastreamento para o 
CEC bucal e DPM da cavidade bucal em funcionários de uma grande empresa na 
cidade de Londres. Dos 553 funcionários com 40 anos ou mais de idade, 292 (53%) 
responderam ao convite e receberam um único exame clínico para lesões da 
mucosa bucal por um dentista da empresa. Os exames consistiram de inspeção 
visual sistemática dos lábios e superfícies mucosas da cavidade bucal e orofaringe. 
O teste foi considerado positivo se uma placa branca, vermelha ou úlcera com um 
tempo de duração maior do que 2 semanas fosse detectado. Os voluntários também 
preencheram um questionário sobre os fatores de risco, tais como fumo de cigarro e 
consumo de bebidas alcoólicas. Também foi estabelecida uma logística adequada 
para os pacientes que necessitavam de encaminhamento. Os participantes 
receberam aconselhamentos preventivos sobre os fatores de risco para o câncer 
bucal e os benefícios sobre um estilo de vida saudável. Os participantes receberam 
um segundo exame clínico com um especialista em medicina oral com recursos 
adicionais de diagnóstico inclusive biópsia caso fosse necessário. O diagnóstico 
definitivo estabelecido pelo especialista foi utilizado para avaliar o grau de 
sensibilidade e especificidade do examinador. Um total de 17 indivíduos (5,5%) 
apresentaram lesões consideradas como positivas. Desses, 9 casos foram de 
leucoplasia e 8 de líquen plano. Não houve nenhum caso de CEC. O risco relativo 
também foi calculado para as variáveis independentes e a única que mostrou 
significância estatística foi o consumo pesado de cigarro (20 ou mais cigarros por 
dia). Os autores concluíram que o estudo proporcionou um exercício piloto útil para o 
ganho prático de experiência e opinião em uma ampla investigação sobre a 
praticidade, qualidade e custo efetivo do rastreamento do CEC bucal e DPM. 
Outro trabalho avaliou os fatores de risco entre trabalhadores japoneses 
em indústrias localizadas no Reino Unido (Nagao et al., 2002). O objetivo do 
trabalho foi descrever a prevalência de lesões bucais pré-cancerosas e outras 
lesões da mucosa bucal através de um programa de rastreamento. Os autores 
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também avaliaram a associação entre o pré-câncer bucal e fatores demográficos, 
sócio comportamentais, hábitos de fumo do cigarro e consumo de bebidas alcoólicas 
e a frequência diária da ingestão de frutas e vegetais. O estudo foi conduzido em 51 
indústrias japonesas entre julho de 1999 e março de 2000, correspondendo a 34% 
do total de empresas existentes no Reino Unido. Se durante o exame fosse 
observada alguma lesão que necessitasse reavaliação ou tratamento, o paciente era 
encaminhado para uma instituição odontológica mais próxima ou para um hospital 
de referência. Um total de 484 trabalhadores das indústrias voluntárias foi 
examinado. Foram detectados 106 indivíduos com lesões da mucosa bucal (22%), 
sendo 81 homens (76,4%) e 25 mulheres (23,6%). Entre essas lesões, 16 (3,3%) 
eram leucoplasias bucais (13 associadas ao fumo do tabaco e 3 idiopáticas) e 3 
eram líquen plano bucal (1%). Das lesões leucoplásicas 13 ocorreram em homens, 
sendo que 3 não estavam relacionadas com uso do tabaco e 7 eram fumantes 
inveterados. Mais da metade das lesões da mucosa bucal (56/11, 6%) eram de 
queratose friccional. O consumo regular ou inveterado de álcool e a ingestão de 
frutas e vegetais não foram associados com os casos de leucoplasia.   
Campisi e Margiotta (2001), em um estudo populacional randomizado, 
examinaram118 homens com idade igual ou superior a 40 anos vivendo no 
Sudoeste da Sicília para a presença de lesões da mucosa bucal, com especial 
ênfase no diagnóstico precoce de lesões pré-cancerosas e cancerosas bucais. O 
grupo estudado foi entrevistado para a presença de fatores socioeconômicos e 
comportamentais e o exame clínico foi realizado. O consumo do álcool foi o hábito 
mais comum na população estudada (73%), seguido pelo fumo do tabaco (58,5%). 
As lesões bucais foram encontradas em 81,3% dos casos, com 51,4% de língua 
saburrosa, 13,8% de leucoplasias, 9,2% representado lesões traumáticas (úlcera 
traumática e queratose friccional), 4,6% de queilites actínicas e 1 caso de CEC 
(0,9%). Uma associação estatisticamente significante foi encontrada entre a língua 
saburrosa e o fumo do tabaco, e entre a presença de queilite actínica e o fumo do 
tabaco e consumo de bebidas alcoólicas. Os autores concluíram que a partir dos 
dados clínicos e da anamnese, foi possível observar a presença de fatores de risco 
comportamentais para o desenvolvimento de lesões pré-cancerosas e cancerosas 
bucais, e que também existia uma falta de motivação para atividades de prevenção 
primária tal como a eliminação do hábito de fumar. 
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Em um estudo de revisão sistemática, Downer et al. (2006) avaliaram a 
efetividade do rastreamento para o câncer e pré-câncer bucal. Os estudos incluídos 
na revisão foram aqueles envolvendo participantes adultos, intervencionistas 
(somente exame visual, exame visual seguido de outro exame realizado por 
especialista com ou sem biópsia, em qualquer ambiente e com qualquer forma de 
recrutamento), com avaliação dos resultados relacionados à saúde (morbidade, 
mortalidade, sobrevida, mudança no estadiamento, letalidade, produção de câncer e 
pré-câncer) e avaliação dos processos (recrutamento, comparecimento às consultas 
e acompanhamentos, número de encaminhamentos anuais para atenção de saúde 
em nível secundário e proporção da população alvo rastreada por ano). Após essa 
análise, 28 artigos foram incluídos na revisão. Os autores encontraram que a maioria 
dos programas era em países industrializados, tinham curta duração, com pequeno 
número de participantes e utilizavam profissionais de saúde. Os métodos de 
recrutamento foram oportunistas ou por convite e a população alvo foi baseada na 
idade (20 a 60 anos) e nos fatores de risco (tabaco e consumo de álcool). Em alguns 
estudos o rastreamento foi a única intervenção e em outros campanhas 
educacionais foram associadas. Um pouco menos da metade dos estudos relataram 
comparecimento as consultas e 5 relataram resultados sobre a saúde. Os autores 
concluíram que havia dados insuficientes para determinar sobre a efetividade dos 
programas de rastreamento para o câncer bucal. Porém, relataram que tem surgido 
evidências de que o rastreamento de indivíduos de alto risco, em países 
subdesenvolvidos, poderiam no mínimo representar uma estratégia de prevenção 
efetiva.  
Com relação aos custos, um experimento controle randomizado realizado 
na Índia no período de 1996-2004, avaliou o custo-benefício para o rastreamento do 
câncer bucal (Subramanian et al., 2009). No grupo experimental (87.829 indivíduos) 
os participantes receberam durante o período de 9 anos três exames clínicos, 
enquanto o grupo controle (80.086 indivíduos) apenas recebeu mensagens 
educativas sobre o câncer de boca. Os autores encontraram um custo total por 
pessoa para o grupo experimental de 5 dólares e 56 centavos para o período de 
nove anos do estudo, e de 60 centavos durante um ano. Também foi encontrado 
que 205 novos casos de câncer foram detectados no grupo experimental e 158 
casos no grupo controle. No grupo experimental 41% dos casos foram 
diagnosticados nos estádios I e II enquanto no grupo controle esse valor 
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correspondeu a 21%. Durante o período do estudo 77 pessoas morreram de câncer 
bucal no grupo experimental e 87 no grupo controle. Os autores concluíram que o 
rastreamento do câncer bucal pela inspeção visual tem um bom custo-benefício e 
que a detecção precoce pode diminuir as taxas de mortalidade e morbidade.  
O Conselho para Assuntos Científicos da Associação Americana de 
Odontologia organizou um painel para avaliar a evidência com relação ao 
rastreamento do câncer bucal e o uso de recursos auxiliares ao diagnóstico 
(Rethman et al., 2010). Para isso, o Conselho reuniu especialistas na área que 
avaliaram a presença de evidência publicada por meio de revisões sistemáticas, e 
desenvolveram recomendações clínicas baseadas em evidência para o 
rastreamento do câncer bucal e métodos auxiliares de diagnóstico. Após os 
trabalhos os autores concluíram que o rastreamento de base comunitária por meio 
de exames visuais e táteis pode diminuir a mortalidade por câncer bucal entre 
pessoas que fazem uso de tabaco, álcool ou ambos. Este mesmo tipo de 
rastreamento também pode resultar na detecção do câncer bucal em estádios 
iniciais de desenvolvimento (I e II).  
Em um estudo sobre os resultados da detecção precoce e prevenção do 
câncer bucal no estado de Maryland, Estados Unidos da América, de 1995 a 2009, 
Maybury, Horowitz, Goodman (2012), encontraram na fase inicial de avaliação dos 
dados tanto dos profissionais de saúde quanto da população que: a maioria dos 
casos de câncer bucal era detectada em estádios avançados e diagnosticados por 
médicos e não dentistas; a maioria dos dentistas e higienistas dentais faziam 
exames para o câncer bucal sem, no entanto realizar palpação e muitos não sabiam 
o que e onde procurar; a maioria dos dentistas e higienistas dentais não realizavam 
exames para câncer bucal em pacientes desdentados; a maioria dos provedores de 
cuidados em saúde sabia que o tabaco e álcool eram fatores de risco para o câncer 
bucal, mas não enfatizavam adequadamente os seus pacientes quanto a esse risco; 
a população adulta não tinha conhecimento sobre detecção precoce e prevenção do 
câncer bucal e somente 21% tinham ouvido falar sobre exame para câncer bucal e 
28% tinham sido examinados para câncer bucal.  No entanto, após 12 anos de 
implementação do programa, houve uma diminuição tanto na taxa de mortalidade 
quanto na de incidência em todo estado de Maryland, passando de 7º para 21º e de 
27º para 47º, respectivamente. Além disso, o percentual de indivíduos com 40 anos 
ou mais que tiveram exames para câncer bucal realizados, aumentou de 20% em 
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1996 para 40% em 2008. Porém, os autores relataram que existia uma grande 
disparidade na taxa de mortalidade entre negros e brancos e somente 28% dos 
cânceres bucais eram detectados em estádios iniciais.   
Recentemente Sankaranarayanan et al. (2013) avaliaram o impacto de 
rastreamentos repetidos, entre 1996 e 2010, sobre a incidência do câncer bucal e 
mortalidade. Treze distritos em Trivamdrum em Kerala, Índia, foram escolhidos 
aleatoriamente para o estudo e divididos em dois grupos de seis e sete 
aglomerados; os dois grupos foram escolhidos aleatoriamente para receberem 
rastreamento visual bucal por trabalhadores de saúde treinados para realizar 
inspeção visual da mucosa bucal e identificar DPM e câncer bucal. O grupo 
experimental (7 aglomerados) teve 88.822 indivíduos rastreados com intervalos de 3 
anos (total de 4 rastreamentos) e o grupo controle  (6 aglomerados) recebeu 
cuidados de saúde já existentes sem rastreamento até 2005; uma vez que houve 
uma redução da taxa de mortalidade nos indivíduos de alto risco para CEC bucal no 
grupo experimental, foi oferecido ao grupo controle uma rodada de rastreamento  
durante os anos de 2006 a 2008, computando 43.992 indivíduos rastreados. Dos 
indivíduos rastreados positivamente para lesões bucais e que aceitaram o 
encaminhamento, as seguintes DPM foram diagnosticadas: líquen plano-53 casos, 
leucoplasia-1.710 casos e fibrose submucosa-573 casos. Dos casos de câncer 
bucal, 279 foram diagnosticados no grupo experimental (CEC-273, carcinoma 
verrucoso-4, carcinoma mucoepidermóide-1 e carcinoma de células fusiformes-1) e 
244 no grupo controle (CEC-242, carcinoma verrucoso-1, carcinoma 
mucoepidermóide-1). Quanto ao estadiamento dos casos de câncer bucal, 39,4% 
dos casos no grupo experimental eram I e II contra 27% no grupo controle e 52% 
eram III e IV no grupo experimental contra 65% no grupo controle. Uma taxa de 
sobrevida maior tanto para cinco anos (55,5% contra 43,4%) quanto para dez anos 
(48,3% contra 30,6%) foi observada no grupo experimental em comparação com o 
grupo controle. Não houve redução na taxa de incidência acumulada para os casos 
de câncer bucal nos grupos experimental e controle e houve uma redução de 12% 
que não foi estatisticamente significante na taxa de mortalidade entre os indivíduos 
nesses dois grupos. Porém, houve uma redução estatisticamente significativa tanto 
na incidência de cânceres bucais avançados quanto na taxa de mortalidade de 21% 
e 24% respectivamente, nos usuários de tabaco e ou álcool no grupo experimental 
em comparação com o controle. Essas reduções na incidência e mortalidade foram 
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ainda maiores quando os indivíduos do grupo experimental realizaram três e quatro 
rodadas de rastreamento. Os autores concluíram que seus achados apoiam o 
rastreamento visual bucal para reduzir a taxa de mortalidade do câncer bucal entre 
indivíduos usuários de tabaco e ou álcool e também na população geral, juntamente 
com esforços para prevenir o uso desses fatores de risco. Eles também 
recomendaram que dentistas e profissionais de saúde realizem exames cuidadosos 
da cavidade bucal em pacientes de alto risco para o câncer bucal, e conscientizem a 
população sobre a importância de realizar pelo menos um exame a cada 3 anos a 
partir dos 35 anos de idade.  
A OCM é uma Organização Militar de Saúde da Marinha do Brasil (MB), 
voltada para o atendimento odontológico especializado ou de média complexidade e 
responsável pelo atendimento de militares da ativa, reserva e dependentes com 
idade igual ou maior do que 13 anos.  
O SSm da Odontoclínica Central da Marinha (OCM), com atendimento 
médio mensal de 1.200 pacientes, é o setor responsável pelo recebimento, 
avaliação e encaminhamento de todos os militares da ativa, reserva e seus 
dependentes que buscam atendimento especializado nas mais diversas 
especialidades odontológicas. Desde maio de 2011 todos os pacientes atendidos no 
SSm são examinados por Cirurgiões Dentistas com treinamento e supervisão de 
especialistas em Estomatologia para identificar possíveis lesões bucais  e rastreados 
(rastreamento oportunista) para lesões malignas e DPM da cavidade bucal.  
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3. PROPOSIÇÃO 
Portanto, este trabalho de pesquisa teve como propósito, determinar a 
prevalência de lesões malignas e de 2011 a maio de 2015.  
DPM do complexo buco-maxilo-facial, a partir de um levantamento dos prontuários 
odontológicos dos pacientes atendidos no SSm da OCM como resultado de um 
rastreamento oportunista visual e tátil da cavidade bucal e estruturas adjacentes no 
período de maio 
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4. MATERIAIS E MÉTODOS 
Esta pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 
Faculdade de Odontologia de Piracicaba sob Protocolo nº 870.219/2014 (Anexo I). 
 
4.1- Pacientes 
Os pacientes rastreados foram indivíduos de ambos os gêneros, com 
idade igual ou superior a 18 anos, atendidos no SSm da OCM, encaminhados por 
oficiais Cirurgiões Dentistas de outras Organizações Militares (OM), ou que 
compareceram por iniciativa própria para atendimento de urgência ou para avaliação 
odontológica.  
4.2- Rastreamento Oportunista 
Os rastreamentos oportunistas (inspeção visual e tátil) dos pacientes 
foram realizados de forma sistemática, extra e intrabucalmente, por Cirurgiões 
Dentistas especialistas em Estomatologia habituados com lesões bucais, ou 
Cirurgiões Dentistas treinados para identificar lesões da mucosa bucal. Os pacientes 
foram acomodados em cadeiras odontológicas convencionais, com boa fonte de 
iluminação. Espelhos, espátulas de madeira, gazes e luvas descartáveis foram 
utilizados para afastar as estruturas anatômicas da cavidade bucal e substituídas a 
cada exame. A palpação das estruturas bucais e linfonodos regionais também foram 
realizadas para avaliar alterações de volume, textura e sensibilidade das estruturas 
anatômicas. 
Os pacientes que apresentaram lesões da mucosa bucal e do complexo 
maxilofacial de qualquer natureza, foram encaminhados para a Clínica de 
Estomatologia (CE), serviço de referência na especialidade para toda Marinha do 
Brasil, composta de profissionais especializados com treinamento avançado e 
experiência em lesões da mucosa bucal. As lesões suspeitas de malignidade e/ou 
DPM da cavidade bucal foram biopsiadas e os resultados positivos para câncer 
bucal foram encaminhados para tratamento em nível terciário ou de alta 
complexidade, no Hospital Naval Marcílio Dias (HNMD). As DPM da cavidade bucal 
foram tratadas através de excisão cirúrgica quando possível e/ou acompanhadas 
para reavaliações a cada 6 meses, ou de acordo com a necessidade de cada caso. 
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4.3- Desenho  
Este foi um estudo retrospectivo para determinar a prevalência de 
desordens potencialmente malignas e lesões malignas da cavidade bucal e 
complexo maxilofacial. Para isso, foram realizadas análises de prontuários 
eletrônicos e fichas clínicas padronizadas, de indivíduos com diagnóstico de lesões 
malignas da cavidade bucal e complexo buco-maxilofacial e DPM da cavidade bucal, 
como resultado de rastreamento oportunista realizado no SSm da OCM no período 
de maio de 2011 a junho de 2015.  
Os prontuários e fichas clínicas foram submetidos a um exame detalhado, 
seguindo procedimentos padronizados de avaliação. Os dados foram coletados, 
registrados e armazenados em um computador. 
Os critérios de inclusão foram: prontuários de pacientes com idade maior 
ou igual há 18 anos, preenchimento completo e adequado dos prontuários 
eletrônicos e fichas clínicas, bem como presença de laudos anatomopatológicos 
para confirmação diagnóstica das lesões suspeitas de câncer da cavidade bucal e 
complexo buco-maxilofacial e DPM da cavidade bucal.  
Os critérios de exclusão foram: prontuários de pacientes com idade menor 
de 18 anos, prontuários eletrônicos e fichas clínicas com dados incompletos e 
ausência de laudos anatomopatológicos para confirmação diagnóstica das lesões 
malignas e DPM. 
Foram considerados tabagistas indivíduos de ambos os gêneros que 
durante a anamnese relataram fumar no mínimo um cigarro ao dia de forma 
ininterrupta. Quanto ao uso de bebidas alcoólicas, foram considerados etilistas 
àqueles indivíduos que relataram o consumo de cinco ou mais doses semanais 
também de forma ininterrupta (Lim et al., 2003).  
Os critérios clínicos e histopatológicos para o diagnóstico das DPM foram 
baseados no trabalho proposto por Warnakulasuriya, Johnson, e van der Waal 
(2007) e as lesões malignas da cavidade bucal e complexo maxilofacial foram 
baseados no proposto pela Organização Mundial da Saúde (Barnes et al., 2005) e 
por Neville et al. (2009). 
Não foram realizados testes para a detecção do HPV de alto risco, tipos 
16 e 18, nas lesões malignas com diagnóstico de CEC e nas lesões potencialmente 
malignas com diagnóstico de leucoplasia, líquen plano bucal e queilite actínica.  
52 
 
4.4- Análise estatística 
Por meio da Estatística Descritiva foi feita a coleta, organização e 
descrição dos dados demográficos e comportamentais. Nestas análises, foram 
avaliadas as variáveis independentes: gênero, faixa etária, cor de pele, tabagismo, 
etilismo, enquanto a variável dependente foi à presença de lesões malignas e/ou 
desordens potencialmente malignas da cavidade bucal e complexo maxilofacial. Os 
dados foram tabulados inicialmente em programa Microsoft Excel, versão 12.0 para 
Microsoft Windows (licença pessoal), e posteriormente transferidos para o programa 
Statistical Package for the Social Sciences (SPSS), Versão 21.0 (IBM, São Paulo, 
SP, Brasil), onde foram realizadas as análises descritivas de todas as variáveis 
utilizando médias, medianas, desvios-padrão (DP), valores extremos, frequência 
absoluta e percentagem 
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5- RESULTADOS 
Este foi um estudo descritivo dos resultados de um rastreamento 
oportunista realizado no SSm da Odontoclínica Central da Marinha localizada na 
cidade do Rio de Janeiro durante o período de maio de 2011 a maio de 2015, para 
determinar a prevalência de desordens potencialmente malignas e lesões malignas 
da cavidade bucal e do complexo maxilofacial. Durante esse período foram 
rastreados 58.860 pacientes, sendo 990 pacientes identificados com lesões bucais e 
na região maxilofacial. Após o levantamento dos prontuários destes pacientes, foram 
observados que 19 prontuários estavam incompletos e os mesmos foram 
descartados da pesquisa. Dessa forma, após análise dos prontuários válidos, foi 
constatado que 971 pacientes (1,64%) apresentavam pelo menos uma de 1.047 
lesões com uma prevalência de 1,77% em relação ao total de pacientes rastreados 
(Tabela 1). A tabela 1 também demonstra a prevalência de lesões detectadas em 
relação ao número de pacientes rastreados; lesões malignas 26 (0,04%), desordens 
potencialmente malignas da cavidade bucal 46 (0,07%) e lesões benignas 975 
(1,65%).  
Não foram considerados nesse levantamento alterações da mucosa bucal 
tais como grânulos de Fordyce, língua fissurada, língua geográfica, linha alba, 
varizes, morsicatiu buccarum entre outros.  
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Tabela 1. Prevalência das lesões malignas, desordens potencialmente malignas e lesões 
benignas.  
 n % 
Pacientes rastreados 58.860 100 
Pacientes com lesões* 971 1,64% 
Lesões bucais detectadas* 1.047 1,77% 
 
Lesões malignas 
 
26 0,04% 
 
Desordens Potencialmente Malignas 
 
46 0,07% 
 
Lesões Benignas 
 
975 1,65% 
*A diferença entre o número de pacientes com lesões e o número de lesões bucais 
detectadas deve-se ao fato de que alguns pacientes tinham mais de uma lesão.  
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5.1- Lesões malignas 
 
5.1.1- Características demográficas, comportamentais e óbito dos pacientes 
Os dados relativos às características demográficas, exposição aos fatores 
de risco e óbito estão demonstrados na Tabela 2. Dos 25 pacientes com lesões 
malignas, 15 (60,0%) eram do gênero masculino e 10 (40,0%) eram do gênero 
feminino revelando uma razão homem/mulher de 1,5:1. Com relação à idade, as 
lesões malignas apresentaram idade média de 61,8 anos (desvio padrão 19,4), 
idade mediana 65 anos, idade mínima de 22 anos e idade máxima de 90 anos. Com 
relação à cor de pele, 16 (64,0%) dos indivíduos eram leucodermas, 01 (4,0%) era 
melanoderma e 08 (32,0%) eram feodermas. Quanto aos fatores de risco para o 
câncer bucal, observamos que em relação ao fumo do tabaco, 08 (32,0%) eram 
tabagistas, 17 (68%) eram não tabagistas e 10 (40,0%) eram ex-tabagistas. Em 
relação ao consumo de bebidas alcoólicas, 09 (36,0%) eram etilistas, 16 (64,0%) 
eram não etilistas e 05 (20,0%) eram ex-etilistas. Com relação ao óbito dos 
pacientes após o diagnóstico de câncer, 08 (32,0%) haviam morrido e 17 (68,0%) 
estavam vivos. Porém não foi possível saber pela coleta dos dados se a causa da 
morte desses pacientes foi consequência direta da neoplasia maligna. 
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Tabela 2. Características demográficas, comportamentais e situação atual (status) 
dos 25 pacientes com diagnóstico de neoplasia maligna. 
 
VARIÁVEIS n = 25 % 
Gênero   
    Masculino 15 60,0 
    Feminino 10 40,0 
Idade   
     Média (DP) 61,8 (19,4) - 
     Mediana 65 - 
     Mínimo 22 - 
     Máximo 90 - 
Cor de pele  - 
    Leucoderma  16 64,0 
    Melanoderma  01 4,0 
    Feoderma  08 32,0 
Tabagista   
    Sim 08 32,0 
    Não 17 68,0 
Ex-tabagista   
    Sim 10 40,0 
    Não 15 60,0 
Etilista   
    Sim 09 36,0 
    Não  16 64,0 
Ex-etilista   
    Sim 05   20,0 
    Não 20 80,0 
Óbito   
    Sim 08 32,0 
    Não 17 68,0 
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5.1.2- Características clínicas  
Um total de 26 lesões malignas foram observadas em 25 pacientes, 
sendo que 12  lesões (46,2%) apresentavam aspecto clínico de úlceras, 12  (46,2%) 
aspecto clínico de nódulos/aumento de volume, 01 (3,8%) apresentava lesão com 
aspecto leucoplásico e 01 (3,8%) paciente apresentava lesão com aspecto 
leucoeritroplásico (tabela 3).  
5.1.3- Características histopatológicas 
Com relação às características histopatológicas das 26 lesões malignas, 
18 (69,23%) lesões foram diagnosticadas como CEC em 17 pacientes (um paciente 
teve duas lesões primárias). As restantes oito lesões foram: Adenocarcinoma de 
glândula salivar 01 caso (3,85%); Adenocarcinoma metastático de intestino 01 caso 
(3,85%); Adenocarcinoma de seio maxilar 01 caso (3,85%); Carcinoma adenoide 
cístico 01 caso (3,85%); Carcinoma ex-adenoma pleomórfico (3,85%) 01 caso; 
Carcinoma in situ 01 caso (3,85%); Osteossarcoma metastático de membro inferior 
direito 01 caso (3,85%); Neoplasia epitelial de alto grau em seio maxilar 01 caso 
(3,85%) (tabela 3). 
5.1.4- Localização anatômica das lesões 
Quanto à localização anatômica das lesões malignas, 21 lesões se 
manifestam clinicamente na cavidade bucal, sendo que a maioria dos casos ocorreu 
na língua, num total de 08 (30,76%) lesões (Tabela 3). Com relação às lesões da 
língua, com exceção de um caso, todos ocorreram na borda lateral da língua 
(Figuras 1 e 2). O rebordo alveolar foi acometido em 03 (12,0%) oportunidades. 
Duas lesões ocorreram  na região posterior da mandíbula e uma na região anterior. 
Duas lesões (8,0%) tiveram origem no seio maxilar (adenocarcinoma sem 
outra especificação e neoplasia epitelial de alto grau), mas que devido ao 
crescimento do tumor se apresentaram clinicamente como nódulos endurecidos em 
rebordo alveolar superior tendo o diagnóstico sido estabelecido pela biópsia das 
lesões bucais (Tabela 3 e Figura 3). 
Das 03 (12,0%) lesões em lábio inferior, 02 ocorreram no vermelhão do 
lábio (carcinoma in situ e carcinoma microinvasivo) e 01 em mucosa labial 
(carcinoma adenoide cístico) (Tabela 3 e Figura 4).  
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A gengiva foi acometida em duas oportunidades, com ambas as lesões 
(8,0%) sendo metástases (Tabela 3). Um adenocarcinoma metastático de intestino 
em uma paciente do gênero feminino de 90 anos e um osteossarcoma metastático 
de membro inferior direito em uma paciente também do gênero feminino com 22 
anos de idade (Figuras 4 e 5). 
A mucosa alveolar foi acometida em 01 única oportunidade (4,0%) por um 
CEC em um paciente de 85 anos, gênero masculino e que tornou-se tabagista 
somente após os 80 anos de idade, ou seja, desenvolveu a neoplasia 5 anos após o 
início do hábito. 
O palato duro estava envolvido em apenas 01 (4,0%) oportunidade, 
correspondendo a um CEC, acometendo uma paciente do gênero feminino, de 80 
anos e fumante de cachimbo por 70 anos (Tabela 3 e Figura 7). Já a única lesão 
envolvendo a região retromolar, correspondendo a 3,85% das lesões malignas, 
ocorreu em um paciente do gênero masculino de 61 anos de idade, etilista há cerca 
de 20 anos e tabagista há mais de 45 anos (Tabela 3 e Figura 7).  
Duas lesões tiveram origem em glândulas salivares maiores. Um 
adenocarcinoma sem outra especificação de parótida (4,0%) em um paciente do 
gênero masculino com 38 anos e o outro um carcinoma ex-adenoma pleomórfico de 
glândula submandibular (4,0%) em uma paciente do gênero feminino de 59 anos 
(Tabela 3 e Figura 8). 
Por fim, os linfonodos cervicais foram envolvidos em 03 (12,0%) 
oportunidades, sendo cada uma das lesões metástases regionais (Tabela 3). Uma 
paciente do gênero feminino, 67 anos de idade, tabagista há 55 anos e etilista há 20 
anos, apresentava nódulo em linfonodo cervical, cujo diagnóstico foi metástase de 
CEC com tumor primário oculto. Outro paciente do gênero masculino, 74 anos, ex-
etilista e ex-tabagista, também apresentava nódulo em linfonodo cervical, cujo 
diagnóstico foi metástase de CEC cujo tumor primário tinha origem em tonsila 
palatina. E o terceiro paciente, era do gênero masculino, 42 anos, tabagista e etilista 
há 20 anos, com nódulo em linfonodo cervical metastático, derivado de CEC com 
origem a partir de neoplasia maligna primária em orofaringe (Tabelas 3 e 4).  
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Tabela 3. Características clínicas, características histopatológicas e sítio anatômico das 
neoplasias malignas. 
 
CARACTERÍSTICAS n = 26 % 
Características clínicas   
   Úlcera 12  46,2  
   Nódulo 12  46,2  
   Placa branca 01 3,8 
   Placa leucoeritroplásica 01 3,8 
Características histopatológicas   
Carcinoma espinocelular 18 69,23% 
Adenocarcinoma de glândula salivar 01 3,85% 
Adenocarcinoma metastático de intestino 01 3,85% 
Adenocarcinoma de seio maxilar 01 3,85% 
Carcinoma adenóide cístico 01 3,85% 
Carcinoma ex-adenoma pleomórfico 01 3,85% 
Carcinoma in situ 01 3,85% 
Osteossarcoma metastático de membro inferior 01 3,85% 
Neoplasia epitelial de alto grau em seio maxilar 01 3,85% 
Localização anatômica das lesões   
Língua 08 31% 
Rebordo alveolar 03 12% 
Fundo de vestíbulo1 02 8% 
Lábio inferior2 03 12% 
Gengiva3 02 8% 
Mucosa alveolar 01 4% 
Palato duro  01 4% 
Região retromolar 01 4% 
Linfonodo cervical 03 12% 
Glândula parótida 01 4% 
Glândula submandibular 01 4% 
1As lesões tiveram origem no seio maxilar e se estenderam para a cavidade bucal. 
2Dois casos em vermelhão do lábio inferior (carcinoma in situ e carcinoma espinocelular 
microinvasivo) e um caso de carcinoma adenóide cístico em mucosa labial inferior. 
3Um caso de adenocarcinoma intestinal metastático e um caso de osteossarcoma 
metastático de membro inferior direito.  
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5.1.5- Características demográficas e localização anatômica dos pacientes com 
diagnóstico de carcinoma espinocelular 
A tabela 4 mostra as características demográficas e localização 
anatômica dos 17 pacientes diagnosticados com CEC. Desse total, 13 (76.5%) 
indivíduos eram do gênero masculino e 04 (23,5%) do gênero feminino, com idade 
média de 62,8 anos, mediana de 66 anos, mínima de 31 e máxima de 87 anos; 07 
(41,2%) eram tabagistas, 07 (41,2%) ex-tabagistas e 03 (17,6%) nunca haviam 
fumado; 07 (41,2%) eram etilistas, 05 ex-etilistas (29,4%) e 05 (29,4%) nunca 
haviam consumido bebidas alcoólicas; 05 (29,4%) pacientes eram tabagistas e 
etilistas (Tabela 4). Ainda com relação às 18 lesões diagnosticadas como CEC, 15 
(83%) lesões ocorreram na cavidade bucal e 03 (17%) eram metástases regionais 
para os linfonodos cervicais, sendo uma metástase de neoplasia maligna primária 
oculta, uma metástase de neoplasia maligna primária em tonsila palatina e uma 
metástase de neoplasia maligna primária em orofaringe (Tabela 4). Na cavidade 
bucal, 08 lesões ocorreram na língua, 03 em rebordo alveolar, 01 em mucosa 
alveolar, 01 palato duro, 01 na região retromolar e 01 em vermelhão do lábio inferior 
(tabela 4). 
5.1.6- Estadiamento clínico das lesões malignas da cavidade bucal 
A tabela 5 mostra os resultados do Estadiamento Clínico (EC) dos 16 
pacientes com neoplasias malignas primárias da cavidade bucal. Desse total, 50% 
foram classificados dentro dos EC 0, I e II e 50% estavam dentro dos EC III e IV. 
Além disso, 15 pacientes tiveram diagnóstico de CEC e 01 paciente teve diagnóstico 
de carcinoma adenóide cístico.  
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Tabela 4. Características demográficas e localização anatômica dos pacientes com 
diagnóstico de carcinoma espinocelular.  
 
Pacientes com carcinoma espinocelular   
Gênero n= 17* % 
Masculino 13 76,5 
Feminino 4 23,5 
Idade   
Média 62,8 - 
Mediana 66,0 - 
Mínimo 31 - 
Máxima 87 - 
Fatores de risco n= 17 % 
Tabagistas 07 41,2 
Ex-tabagistas 07 41,2 
Nunca fumaram 03 17,6 
Etilistas 07 41,2 
Ex-etilistas 05 29,4 
Nunca beberam 05 29,4 
Tabagistas e etilistas 05 29,4 
Lesões com diagnóstico de carcinoma espinocelular n= 18* % 
Cavidade bucal 15 83% 
Língua 8 53,2% 
Rebordo alveolar 3 20,0% 
Mucosa alveolar 1 6,7% 
Palato duro 1 6,7% 
Região retromolar 1 6,7% 
Lábio inferior (vermelhão) 1 6,7% 
Linfonodos metastáticos 03 17% 
Metástase de orofaringe 1 33,3% 
Metástase de tonsila palatina 1 33,3% 
Metástase de primário oculto 1 33,3% 
*Dezessete pacientes apresentaram CEC, porém um paciente apresentou duas 
lesões primárias na língua com um total de 18 lesões. 
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Tabela 5. Estadiamento clínico dos 16 pacientes com neoplasias malignas primárias 
da cavidade bucal. 
 
Pacientes com lesões malignas 16 % 
    Estádio 0 1 6,3% 
    Estádio I* 6 37,5% 
    Estádio II 1 6,3% 
    Estádio III 2 12,5% 
    Estádio IV 6 37,5% 
*Um paciente apresentou duas lesões de carcinoma espinocelular em períodos 
diferentes com o mesmo Estadiamento Clínico (EC I) (Barnes et al., 2005). 
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5.1.7- Relação entre o diagnóstico histopatológico, sintomas, queixa principal, 
origem, características clínicas e estadiamento clínico das 21 lesões com 
manifestação bucal. 
A tabela 6 mostra a relação entre o diagnóstico histopatológico, sintomas, 
queixa principal, origem, características clínicas e estadiamento clínico das 21 
lesões malignas com manifestação na cavidade bucal. Dessa análise foi possível 
observar que 05 casos eram assintomáticos (04 CEC e 01 carcinoma in situ), 
descobertos durante o rastreamento oportunista e que os pacientes não 
apresentaram nenhuma queixa principal. Além disso, das 05 lesões, 04 eram úlceras 
e 01 uma lesão era leucoeritroplasia. Os 04 casos de CEC apresentaram EC I e o 
único caso de carcinoma in situ tinha EC 0.  
Com relação aos 16 casos que apresentaram algum tipo de 
sintomatologia, 01 paciente queixou-se de ardência na língua (CEC), 04 queixaram-
se da presença de caroços/aumentos de volume (adenocarcinoma metastático de 
intestino, adenocarcinoma de seio maxilar, neoplasia epitelial de alto grau e CEC), 
02 pacientes queixaram-se de dor (Carcinoma adenoide cístico, CEC), outros 03 
pacientes relataram a presença de feridas (todos CEC), 03 pacientes queixaram-se 
de incômodos na língua (todos CEC), 01 paciente relatou parestesia (osteossarcoma 
metastático de membro inferior), 01 paciente queixou-se de sangramento gengival 
(CEC) e 01 paciente reclamou de trismo (CEC). Ademais, 06 lesões se 
apresentaram clinicamente como nódulos, 08 como úlceras, 01 caso como pápula e 
apenas 01 como placa branca. Quanto ao EC, 03 casos tinham EC I, 01 tinha EC II, 
04 tinham EC III e 06 tinham EC IV.  
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Tabela 6. Relação entre o diagnóstico histopatológico, sintomas, queixa principal, origem, características clínicas e estadiamento  
clínico (EC) das 21 lesões com manifestação bucal. 
 
Diagnóstico Sintomas Queixa principal Origem Característica clínica EC 
CEC Assintomático Ausente Rastreamento Úlcera EC I 
CEC Assintomático Ausente Rastreamento Leucoeritroplasia EC I 
CEC
1 
Assintomático
1 
Ausente
1 Rastreamento Úlcera EC I 
CEC Assintomático Ausente Rastreamento Úlcera EC I 
Carcinoma in situ Assintomático Ausente Rastreamento Úlcera EC 0 
CEC
1 
Sintomático
1 
Ardência na língua
1 Paciente Placa branca EC I 
Adenocarcinoma metastático de 
intestino
2
 
Sintomático Caroço na gengiva Paciente Nódulo - 
Adenocarcinoma de seio maxilar
3
 Sintomático Caroço na boca Paciente Nódulo EC III 
Neoplasia epitelial alto grau
3
 Sintomático Caroço na boca Paciente Nódulo EC III 
CEC Sintomático Caroço no pescoço Paciente Nódulo EC IVA 
Carcinoma adenoide cístico Sintomático Dor no lábio Paciente Pápula EC I 
CEC Sintomático Ferida no céu da boca Paciente Úlcera EC IVA 
CEC Sintomático Dor, alvéolo s/ cicatrização Paciente Úlcera EC IVA 
CEC Sintomático Ferida na língua Paciente Úlcera EC IVA 
CEC Sintomático Ferida, alvéolo s/ cicatrização Paciente Úlcera EC III 
CEC Sintomático Incômodo na língua Paciente Úlcera EC I 
CEC Sintomático Incômodo na língua Paciente Nódulo EC II 
CEC Sintomático Incômodo na língua Paciente Úlcera EC III 
Osteossarcoma metastático
2
 Sintomático Parestesia Paciente Nódulo - 
CEC Sintomático Sangramento na gengiva Paciente Úlcera EC IVA 
CEC Sintomático Trismo Paciente Úlcera EC IVA 
1
Paciente com duas lesões de carcinoma espinocelular em períodos diferentes. 
2
Lesões metastáticas cujos tumores primários não se encontravam na cavidade bucal. 
3
Lesões com origem no seio maxilar que devido a extensão para a cavidade bucal levaram os pacientes a buscarem avaliação odontológica.  
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5.2- Desordens potencialmente malignas 
Das 1.047 lesões da cavidade bucal encontradas, 46 eram DPM (4,4%). 
Desse total, 21 (2,0%) lesões eram leucoplasias, 18 (1,8%) lesões eram oriundas de 
líquen plano bucal e 07 (0,6%) lesões tinham origem a partir de queilite actínica. 
 
5.2.1- Leucoplasia 
5.2.1.1- Características demográficas dos pacientes com diagnostico de 
leucoplasia 
Os dados relativos às características demográficas e exposição aos 
fatores de risco dos pacientes com leucoplasia estão demonstrados na Tabela 7. 
Dos 21 pacientes com leucoplasia, 11 (52,3%) eram do gênero masculino e 10 
(47,7%) eram do gênero feminino revelando uma razão homem/mulher de 1,1:1. Em 
relação a variável idade, as leucoplasias apresentaram idade média de 65,9 anos 
(desvio padrão - 14,3), idade mediana de 74,0, idade mínima de 29 anos e idade 
máxima de 82 anos. Com relação à cor de pele, 13 (61,9%) dos indivíduos eram 
leucodermas, 02 (9,5%) eram melanodermas e 06 (28,6%) eram feodermas. Quanto 
ao uso do fumo do tabaco, observamos que 03 (14,2%) pacientes eram tabagistas, 
18 (85,8%) eram não tabagistas e 09 (42,8%) eram ex-tabagistas. Em relação ao 
consumo de bebidas alcoólicas, 06 (28,5%) eram etilistas, 15 (71,7%) eram não 
etilistas e 03 (14,3%) eram ex-etilistas.  
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Tabela 7. Características demográficas e de comportamento relacionados à saúde 
dos 21 pacientes com diagnóstico de leucoplasia.  
 
 
 
VARIÁVEIS n = 21 % 
Gênero   
Masculino 11 52,3 
Feminino 10 47,7 
Idade   
Média (DP) 65,9 (14,3) - 
Mediana 74,0 - 
Mínimo 29 - 
Máximo 82 - 
Cor de pele   
Leucoderma 13 61,9 
Melanoderma 02 9,5 
Feoderma 06 28,6 
Tabagista   
Sim 03 14,2 
Não 18 85,8 
Ex-tabagista   
Sim 09 42,8 
Não 12 57,2 
Etilista   
Sim 06 28,5 
Não  15 71,5 
Ex-etilista   
Sim 03 14,3 
Não 18 85,7 
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5.2.1.2- Características clínicas 
Dos 21 pacientes com leucoplasias, a grande maioria das lesões, 17 
(80,9%), apresentavam aspecto clínico de leucoplasia homogênea e somente 04 
(19,1%) apresentavam aspecto clínico de leucoplasia não-homogênea (tabela 8 e 
figura 9).  
5.2.1.3- Localização anatômica das lesões 
Quanto à localização anatômica das leucoplasias, 05 casos ocorreram na 
língua, 04 (19,0%) em borda lateral e 01 (4,8%) no ventre, 04 (19,0%) somente na 
gengiva, 01 (4,8%) envolveu gengiva e mucosa alveolar, 01 (4,8%) envolveu 
gengiva, mucosa alveolar, mucosa jugal e assoalho bucal (no mesmo paciente), 01 
(4,8%) acometeu gengiva e palato mole (no mesmo paciente), 04 lesões (19,0%) 
ocorreram na mucosa jugal, outras 03 lesões (14,3%) ocorreram em rebordo 
alveolar, 01 lesão (4,8%) acometeu mucosa jugal e palato duro (mesmo paciente) e 
01 lesão (4,8%) estava localizada em assoalho bucal (lesão com presença de 
displasia epitelial moderada), (tabela 8). 
Uma paciente que inicialmente apresentou-se com lesões leucoplásicas 
homogêneas em gengiva e mucosa alveolar, após o período de 3 anos e 3 meses as 
lesões leucoplásicas tornaram-se não-homogêneas e estenderam-se para a mucosa 
jugal e assoalho bucal (Figura 10).  
5.2.1.4- Características histopatológicas 
Com relação às características histopatológicas das 22 leucoplasias, 05 
(23,8%) lesões apresentaram quadro microscópico de acantose e 
hiperortoqueratose, 01 (4.7%) lesão apresentou quadro microscópico de acantose e 
hiperparaqueratose, 08 (38,1%) lesões apresentaram características microscópicas 
de acantose e hiperqueratose, 06 (28,5%) lesões apresentaram características de 
displasia epitelial leve e 01 (4,7%) lesão apresentou característica microscópica de 
displasia epitelial moderada (tabela 8).  
Dos 05 pacientes com leucoplasia não-homogênea, 03 apresentavam 
quadro microscópico de displasia epitelial leve (Figuras 9 e 10) e 02 com acantose e 
hiperqueratose. Durante todo o período de avaliação, não foi observada 
transformação maligna para CEC bucal de nenhuma lesão leucoplásica.  
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Tabela 8. Características clínicas, histopatológicas e sítio anatômico das lesões 
diagnosticadas como leucoplasias.  
 
CARACTERÍSTICAS n = 21 % 
Características clínicas   
Leucoplasia homogênea 17 80,9 
Leucoplasia não homogênea 04 19,1 
Localização das lesões   
Língua - borda lateral 04 19,0 
Língua - ventre 01 4,8 
Gengiva 04 19,0 
Gengiva e mucosa alveolar 01 4,8 
Gengiva, mucosa alveolar, mucosa jugal 
e assoalho bucal 
01 4,8 
Gengiva e palato mole 01 4,8 
Mucosa jugal 04 19,0 
Rebordo alveolar 03 14,3 
Mucosa jugal e palato duro 01 4,8 
Assoalho bucal 01 4,8 
Características histopatológicas   
Acantose e hiperortoqueratose 05 23,81% 
Acantose e hiperparaqueratose 01 4,76% 
Acantose e hiperqueratose 08 38,10% 
Displasia epitelial leve 06 28,57% 
Displasia epitelial moderada 01 4,76% 
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5.2.2- Líquen plano bucal 
As características demográficas e comportamentais dos 18 pacientes 
acometidos por líquen plano bucal, bem como as características clínicas e 
localização anatômica das lesões dos referidos pacientes são apresentadas nas 
tabelas 9 e 10.  
5.2.2.1- Características demográficas dos pacientes com diagnostico de líquen 
plano bucal 
Os dados relativos às características demográficas e exposição ao fumo 
do tabaco e consumo de bebidas alcoólicas estão demonstrados na Tabela 9. Dos 
18 pacientes com líquen plano, 05 (27,8%) eram do gênero masculino e 13 (72,2%) 
eram do gênero feminino revelando uma razão mulher/homem de 2,6:1. Quanto a 
variável idade dos pacientes com diagnóstico de líquen plano, a idade média foi de 
51,4 anos (desvio padrão - 8,7), idade mediana 50,0, idade mínima de 38 anos e 
idade máxima de 70 anos. Com relação à cor de pele, 10 (55,6%) dos indivíduos 
eram leucodermas e 08 (44,4%) eram feodermas. Quanto ao uso do fumo do 
tabaco, observamos que 03 (16,7%) pacientes eram tabagistas, 15 (83,3%) eram 
não tabagistas e 06 (33,3%) eram ex-tabagistas. Em relação ao consumo de 
bebidas alcoólicas, 07 (38,9%) eram etilistas e 11 (61,1%) eram não etilistas. 
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Tabela 9. Características demográficas e de comportamento relacionados à saúde 
dos 18 pacientes com diagnóstico de líquen plano bucal. 
 
 
 
VARIÁVEIS n = 18 % 
Gênero   
Masculino 05 27,8 
Feminino 13 72,2 
Idade   
Média (DP) 51,4 (8,7) - 
Mediana 50,0 - 
Mínimo 38 - 
Máximo 70 - 
Cor de pele   
Leucoderma 10 55,6 
Melanoderma 00 00 
Feoderma 08 44,4 
Tabagista   
Sim 03 16,7 
Não 15 83,3 
Ex-tabagista   
Sim 06 33,3 
Não 12 66,7 
Etilista   
Sim 07 38,9 
Não  11 61,1 
Ex-etilista   
Sim 00 00 
Não 18 100,0 
71 
 
5.2.2.2- Características clínicas  
Dos 18 pacientes com líquen plano, a maioria dos casos se manifestou 
clinicamente como líquen plano bucal reticular, seguido das formas reticular e 
erosiva, reticular e placa e em placa (Tabela 10 e figura 11). A forma clínica reticular 
isolada esteve presente em 07 casos (38,8%), seguida da forma reticular e erosiva 
em 06 casos (33,3%) e a forma clínica reticular associada a lesões em placa em 03 
casos (16,7%). A apresentação clínica na forma tipo placa esteve presente em 02 
casos (11,1%).  
5.2.2.3- Localização anatômica das lesões 
Quanto à localização anatômica dentro da cavidade bucal, 14 pacientes 
apresentavam lesões envolvendo mais de uma região anatômica na cavidade bucal 
e somente 01 paciente tinha lesões localizadas em dorso da língua (tabela 9). A 
mucosa jugal foi o sítio anatômico bucal mais afetado, com 03 pacientes (16,7%) 
apresentando envolvimento da mucosa jugal bilateral, 07 pacientes (38,8%) com 
lesões envolvendo a mucosa jugal bilateral e outros sítios anatômicos (borda lateral 
da língua, fundo de vestíbulo, gengiva inserida, mucosa labial e palato duro) e 04 
pacientes (22,2%) com lesões envolvendo a mucosa jugal unilateral e outros sítios 
anatômicos da cavidade bucal. Em 03 pacientes (16,7%) a gengiva inserida 
vestibular superior e inferior foi acometida de forma exclusiva. Apenas 01 paciente 
(5,6%) apresentou lesão exclusivamente em dorso da língua. 
5.2.2.4- Doenças sistêmicas associadas e uso de medicamentos 
Também foi possível observar que dos 18 pacientes portadores de líquen 
plano bucal, 15 pacientes (83,3%) apresentavam alguma doença sistêmica 
associada e 13 (72,2%) faziam uso de algum tipo de medicação (Tabela 9). Quanto 
ao uso de medicamentos, 05 pacientes não usavam nenhum tipo de medicamento, 
03 pacientes (16,7%) usavam um medicamento, 04 pacientes (22,2%) usavam dois 
medicamentos e 06 pacientes (33,3%) usavam três ou mais medicamentos (Tabela 
10). As condições sistêmicas pelas quais os pacientes faziam uso de medicamentos 
eram: Hipertensão arterial sistêmica, hipotireoidismo, depressão, doença do refluxo 
gastroesofágico, osteopenia, osteoporose, diabetes melito tipo 2, 
hipercolesterolemia e alteração na circulação. Dos 13 pacientes com doenças 
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sistêmicas associadas ao líquen plano bucal e que faziam uso de medicamentos, 06 
apresentavam somente uma condição associada (hipertensão arterial sistêmica – 
03; depressão – 01; doença do refluxo gastroesofágico – 01; hipotireoidismo - 01). 
Os outros 07 pacientes apresentavam mais de uma doença sistêmica associada ao 
líquen plano. 
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Tabela 10. Características clínicas, localização anatômica, quantidade de 
medicamentos utilizados e doenças sistêmicas dos pacientes diagnosticados com 
líquen plano. 
 
CARACTERÍSTICAS n = 18 % 
Características clínicas   
Placa 02 11,1 
Reticular 07 38,9 
Reticular e erosivo 06 33,3 
Reticular e placa 03 16,7 
Localização das lesões   
Gengiva 03 16,7 
Língua dorso 01 5,6 
Mucosa jugal bilateral  03 16,7 
Mucosa jugal bilateral e outros sítios anatômicos 07 38,8 
Mucosa jugal e outros sítios anatômicos  04 22,2 
Doenças sistêmicas associadas* 15 83,3 
Uso de medicações sistêmicas 13 72,2 
Nenhum medicamento 05 27,8 
Um medicamento 03 16,7 
Dois medicamentos 04 22,2 
Três ou mais medicamentos 06 33,3 
*Doenças sistêmicas: Hipertensão arterial sistêmica, hipotireoidismo, depressão, doença do 
refluxo gastroesofágico, osteopenia, osteoporose, diabetes mellitus tipo 2, 
hipercolesterolemia, ácido úrico elevado, enxaqueca, rinite alérgica e alteração na 
circulação. 
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5.2.3- Queilite actínica 
 As características demográficas, comportamentais e de risco relacionadas 
aos 07 pacientes com diagnostico de queilite actínica, estão apresentadas nas 
tabelas 11 e 12.  
5.2.3.1- Características demográficas, comportamentais e exposição à radiação 
solar 
Os dados relativos às características demográficas, comportamentais e de 
risco para os pacientes com diagnóstico de queilite actínica estão demonstrados na 
Tabela 11. Dos 07 pacientes com queilite actínica, 06 (85,7%) eram do gênero 
masculino e 01 (14,3%) era do gênero feminino revelando uma razão homem/mulher 
de 6:1.  
Quanto a variável idade dos pacientes com queilite actínica, a idade 
média foi de 57,6 anos (desvio padrão – 14,9), idade mediana 54,0, idade mínima de 
39 anos e idade máxima de 84 anos.  
Com relação ao fator de risco para o desenvolvimento da queilite actínica, 
a exposição à radiação ultravioleta do sol dos sete pacientes, 03 (42,9%) relataram 
exposição à radiação solar no período entre 10 e 19 anos, 02 (28,5%) relataram 
exposição a radiação solar no período entre 20 e 29 anos, 01 paciente (14,3%) 
relatou exposição a radiação solar no período entre 30 e 39 anos e 01 paciente 
(14,3%) relatou exposição a radiação solar no período entre 40 e 49 anos.  
Com relação à cor de pele, 06 (85,7%) dos indivíduos eram leucodermas 
e 01 (14,3%) era feoderma. 
Quanto ao uso do fumo do tabaco, observamos que 01 (14,3%) paciente 
era tabagista, 06 (85,7%) eram não tabagistas. Em relação ao consumo de bebidas 
alcoólicas, 04 (57,1%) eram etilistas, 03 (42,9%) eram não etilistas e 01 paciente 
(14,3%) era ex-etilista. 
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Tabela 11. Características demográficas, comportamentais e exposição à radiação 
solar dos 07 pacientes com diagnóstico de queilite actínica. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
VARIÁVEIS n = 07 % 
Gênero   
Masculino 06 85,7 
Feminino 01 14,3 
Idade   
Média (DP) 57,6 (14,9) - 
Mediana 54,0 - 
Mínimo 39 - 
Máximo 84 - 
Exposição solar   
10 a 19 anos 03 42,9% 
20 a 29 anos 02 28,5% 
30 a 39 anos 01 14,3% 
40 a 49 anos 01 14,3% 
Cor de pele   
Leucoderma 06 85,7 
Melanoderma 00 00 
Feoderma 01 14,3 
Tabagista   
Sim 01 14,3 
Não 06 85,7 
Ex-tabagista   
Sim 03 50,0 
Não 04 50,0 
Etilista   
Sim 04 57,1 
Não  03 42,9 
Ex-etilista   
Sim 01 14,3 
Não 06 85,7 
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5.2.3.2- Características clínicas, histopatológicas e localização das lesões 
A tabela 12 e figura 12 apresentam as características clínicas, localização 
das lesões e características histopatológicas dos pacientes com queilite actínica. 
Dos 07 pacientes com queilite actínica, todos apresentaram lesões no vermelhão do 
lábio inferior (Tabela 12). Quanto às características clínicas, 03 pacientes (42,9%) 
apresentaram uma placa branca, 03 (42,9%) apresentaram uma mistura de placa 
leucoeritroplásica e 01 paciente (14,2%) apresentou uma lesão ulcerada. 
Em relação às características histopatológicas das 07 lesões de queilite 
actínica, 02 lesões (28,6%) apresentaram quadro microscópico de acantose e 
hiperortoqueratose e elastose solar, 03 lesões (42,9%) apresentaram quadro 
microscópico de displasia epitelial leve e 02 lesões (28,6%%) apresentaram 
características microscópicas de displasia epitelial moderada.  
Além dos 07 pacientes com diagnóstico histopatológico de queilite 
actínica, outros 23 pacientes receberam diagnóstico somente clínico, uma vez que 
não foram realizadas biópsias para confirmação diagnóstica.  
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Tabela 12. Características clínicas e histopatológicas das lesões diagnosticadas 
como queilite actínica. 
 
CARACTERÍSTICAS N= 07 % 
Características clínicas   
Placa branca 03 42,9 
Placa leucoeritroplásica 03 42,9 
Úlcera 01 14,2 
Localização das lesões    
Vermelhão do lábio inferior 07 100 
Características histopatológicas   
Acantose, hiperortoqueratose e elastose 
solar 
02 28,6 
Displasia epitelial leve 03 42,9 
Displasia epitelial moderada 02 28,6 
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Figura 1. (A) Lesão ulcerada em borda lateral direita da língua com diagnóstico 
histopatológico de CEC. (B) Quadro microscópico mostrando carcinoma 
espinocelular com ilhas de células neoplásicas invadindo o tecido conjuntivo 
subjacente e pérolas de queratina (H.E. 100x).  
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Figura 2. (A) Lesão leucoplásica em borda lateral de língua que histopatologiamente 
demonstrou ser um CEC microinvasivo. (B) Imagem mostrando extensão da lesão 
leucoplásica estendendo-se para parte inferior da borda lateral da língua. (C) Quadro 
microscópico de CEC microinvasor do paciente da figura B (H.E. 100x). (D) Lesão 
ulcerada em ventre anterior de língua, 11 meses depois no mesmo paciente da 
figura B, com diagnóstico de carcinoma espinocelular.  
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Figura 3. (A) Lesão nodular em fundo de vestíbulo superior direito (B) Quadro 
microscópico de adenocarcinoma de padrão ductal com áreas de células claras 
(H.E. 200x). (C) Lesão nodular em fundo de vestíbulo superior esquerdo cujo 
diagnóstico histopatológico foi de neoplasia epitelial de alto grau. (D) Paciente com 
lesão ulcerada em rebordo alveolar inferior esquerdo com diagnóstico 
histopatológico de CEC. 
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Figura 4. (A) Lesão esbranquiçada em grande parte do vermelhão do lábio inferior e 
pequena área ulcerada à direita com hipótese diagnóstica de queilite actínica. (B) O 
exame histopatológico revelou ser carcinoma espinocelular microinvasivo (H.E. 
100x). (C) Lesão perceptível apenas à palpação em mucosa labial inferior.  (D) 
Exame histopatológico evidenciou um carcinoma adenóide cístico de padrão 
cribriforme (H.E. 200x).  
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Figura 5. (A) Lesão nodular, lobulada, com vasos telangectásicos em gengiva 
vestibular envolvendo a região dos dentes 13 a 11. (B) Maior aumento da lesão. (C) 
Quadro microscópico mostra neoplasia maligna indiferenciada de origem epitelial 
com áreas de comedonecrose e padrão compatível com adenocarcinoma (H&E. 
100x). (D) Exame imunohistoquímico mostra forte marcação para citoqueratina 20, 
estabelecendo o diagnóstico de adenocarcinoma metastático de intestino (IH. CK-
20).  
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Figura 6. (A) Lesão nodular eritematosa em gengiva lingual do dente 37. (B) Lesão 
nodular eritematosa vestibular com intervalo de 12 dias após a imagem anterior. (C) 
Imagem mostrando crescimento da lesão com intervalo de um mês após a imagem 
em A. (D) Imagem microscópica célular com pleomorfismo, nucléolos evidentes e 
citoplasma eosinofílico. Algumas áreas apresentam células fusiformes e outras com 
um aspecto plasmocitóide (H&E. 200x). (E) Observa-se também um material hialino 
compatível com osteóide maligno (H&E. 100x). (F) Exame imunohistoquímico mostra 
marcação para Ki67 com índice de proliferação de 40% a 50% (IH Ki67). 
A B 
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Figura 7. (A) Lesão ulcerada destrutiva no palato duro com diagnóstico de CEC em 
uma paciente fumante de cachimbo durante 70 anos. (B) Lesão ulcerada envolvendo 
a região retromolar inferior à direita cujo diagnóstico foi de carcinoma espinocelular. 
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Figura 8. (A) Lesão nodular endurecida em região submandibular esquerda que 
após exame histopatológico foi diagnosticada como carcinoma ex-adenoma 
pleomórfico. (B) Mesma paciente um ano após a cirurgia e radioterapia. 
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Figura 9. (A) Paciente com lesão leucoplásica não-homogênea em gengiva marginal 
e inserida estendendo para mucosa alveolar na região dos dentes 25 e 26. (B) 
Quadro microscópico apresentando acantose, hiperqueratose e displasia epitelial 
leve (H&E. 100x). 
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Figura 10. (A) Paciente com lesão leucoplásica em gengiva marginal e inserida se 
estendendo para mucosa alveolar na região dos dentes 45 a 47. (B) Mesma 
paciente com lesão leucoplásica envolvendo a mucosa jugal direita. (C) Mesma 
paciente com lesão leucoplásica em de assoalho bucal. (D). Quadro microscópico 
apresentando acantose e hiperortoqueratose e displasia epitelial leve (H&E. 100x).  
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Figura 11. (A e B) Paciente apresentando lesão branca reticular e erosiva em 
mucosa jugal bilateral. (C), Placas brancas de padrão reticular com áreas erosivas 
em gengiva marginal e inserida na região dos dentes 15 a 13 (D). Imagem 
microscópica mostrando epitélio pavimentoso paraqueratinizado, com degeneração 
da camada basal do epitélio e presença de infiltrado inflamatório mononuclear 
abaixo da camada basal compatível com líquen plano bucal (H&E. 100x). 
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Figura 12. (A e B) Paciente apresentando placas brancas envolvendo vermelhão do 
lábio inferior direito. (B) Quadro microscópico mostrando presença de displasia 
epitelial moderada e elastose solar (H&E. 100x). 
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6. DISCUSSÃO 
Em maio de 2011, com a criação e implantação do programa de 
prevenção do câncer bucal na Odontoclínica Central da Marinha, iniciou-se no SSm 
a realização de rastreamentos oportunistas em todos os pacientes que buscavam 
atendimento especializado ou de urgência na OCM. Dessa forma, Cirurgiões 
Dentistas, treinados e supervisionados por especialistas em Estomatologia, 
passaram a realizar exames sistemáticos na cavidade bucal e estruturas anatômicas 
adjacentes. Como resultado, lesões da mucosa bucal e estruturas anatômicas 
adjacentes, principalmente aquelas assintomáticas, passaram a ser identificadas, 
sendo então necessário o seu diagnóstico, tratamento e/ou acompanhamento. 
Sendo assim, passou a existir uma demanda da OCM para conhecer a prevalência 
de tais lesões e avaliar a condição de saúde bucal dos seus usuários. Esses dados, 
que não existem atualmente, podem ajudar a definir políticas de prevenção, 
diagnóstico precoce e tratamento para toda população marinheira. Além disso, os 
casos de lesões malignas da cavidade bucal tratados no HNMD não são 
computados na Estimativa do Instituto Nacional de Câncer, não permitindo saber o 
impacto dessas lesões nesse grupo populacional específico em âmbito estatístico 
nacional.  
Esse estudo transversal e retrospectivo da análise de prontuários e fichas 
odontológicas forneceu informações sobre a frequência de lesões malignas e 
desordens potencialmente da cavidade bucal e estruturas anatômicas adjacentes no 
período de maio de 2011 a maio de 2015. Nesse intervalo de tempo foram 
rastreados 58.860 pacientes obtendo-se uma prevalência total de 1,64% de 
pacientes acometidos por lesões da cavidade bucal e regiões anatômicas 
adjacentes. Como alguns pacientes tiveram mais de uma lesão o percentual de 
lesões bucais detectadas foi de 1,77%, ou seja, 1.047 lesões. Desse total, 2,5% 
eram malignas, 4,4% eram desordens potencialmente malignas e 93,1% das lesões 
eram benignas. Apesar da dificuldade em obter estudos com grupos populacionais 
similares ao nosso para comparação, estudos epidemiológicos populacionais têm 
mostrado taxas de prevalência para lesões da mucosa bucal maiores, variando de 
4,5% a 64,7% (Salonen et al., 1990; Lim et al., 2003; Shulman, Beach, Rivera-
Hidalgo, 2004; Do et al., 2014, Feng et al., 2014; Villa e Gohel, 2015). Porém esses 
estudos utilizaram metodologias diferentes tais como quantidade de indivíduos 
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examinados, desenho do estudo, lesões limitadas à cavidade bucal, inclusão de 
variações da normalidade como lesões e uma maior amplitude na faixa etária. Além 
disso, os indivíduos que participaram desses estudos pertenciam a um grupo 
populacional que representava a população nacional como um todo, ao contrário do 
nosso grupo populacional limitado a uma única Força Armada. No estudo de Feng et 
al. (2014), os autores examinaram aleatoriamente 11.054 indivíduos da população 
de 12 distritos da cidade de Shangai na China, com idade variando entre 01 e 96 
anos e incluíram alterações da normalidade tais como língua geográfica, língua 
fissurada, grânulos de Fordyce e pigmentação melânica. Interessantemente, em 
cinco dos seis estudos acima mencionados não foram detectadas lesões malignas. 
Essa diferença pode ser devido ao fato de que no nosso estudo a avaliação cobriu 
um período de quatro anos, enquanto o período máximo no estudo de Do et al. 
(2014) foi de dois anos, permitindo a inclusão de um maior número de pacientes. 
Além disso, por ter a OCM uma clínica de Estomatologia, esta é referência para a 
Marinha do Brasil para doenças da mucosa bucal, direcionando os pacientes com 
lesões bucais para o nosso serviço. Porém, um aspecto comum entre o nosso 
estudo e os anteriormente mencionados foi o treinamento de todos os profissionais 
previamente a realização dos exames. 
 Outro fato relevante do nosso estudo é que dos 58.860 pacientes 
rastreados, 21.967 pacientes (37%) eram militares da ativa. Esse grupo de 
indivíduos é frequentemente submetido a inspeções de saúde rigorosas e tem todas 
as facilidades necessárias quanto ao acesso a serviços de saúde dentro da Marinha 
do Brasil. Portanto, esse grupo de pacientes é composto por indivíduos com a 
melhor condição de saúde possível. Essa particularidade pode ter contribuído para 
que a prevalência geral das lesões bucais fosse de 1,77%. Resultado semelhante foi 
observado por Knapp (1971) ao realizar exames consecutivos da cavidade bucal em 
181.338 convocados do exército americano durante o período de três anos. O autor 
encontrou uma taxa de prevalência de lesões da mucosa bucal de 1,36%.  
 Com relação às lesões malignas, cabe fazer uma avaliação e comparação 
com estudos baseados em programas de rastreamento, uma vez que os resultados 
da prevalência de lesões malignas foram obtidos a partir de um rastreamento 
oportunista. Segundo Brocklenhorst et al. (2013), os programas de rastreamento 
podem ser direcionados para grupos de alto risco para o câncer bucal, podem ser 
oportunistas, ou seja, quando pessoas buscam atendimento em serviços de saúde 
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por outras razões, ou podem ser realizados em busca de dados estatísticos de uma 
população como um todo. Além disso, Wilson e Jungner (1968) relatam o 
rastreamento do tipo achado de caso, no qual o objetivo é detectar a doença e 
conduzir o paciente ao tratamento. O nosso estudo baseou-se no rastreamento 
oportunista, na qual os pacientes buscavam atendimento odontológico 
especializado, com exceção dos casos de lesões malignas com sintomatologia. 
 Esse estudo mostrou uma prevalência de lesões malignas de 0,04% em 
relação aos 58.860 pacientes rastreados e de 2,6% em relação aos 971 pacientes 
com lesões da mucosa bucal. Santana et al. (1997) em um estudo de achado de 
caso em Cuba, rastrearam durante o período de 1983 a 1990, 10.167.999 pacientes 
que buscavam atendimento em centros de serviços odontológicos em todo país. Os 
autores encontraram 708 casos (8,5%) de neoplasias malignas da cavidade bucal 
em 8.259 pacientes encaminhados para elucidação diagnóstica, correspondendo a 
0,006% do total de pacientes rastreados. Antunes et al. (2007) e Sankaranarayanan 
et al. (2013), em estudos de rastreamento envolvendo grandes grupos 
populacionais, 238.087 no primeiro e 96.517 no segundo, encontraram valores 
percentuais de câncer de boca de 0,01% e 0,28%, respectivamente. Estudos de 
rastreamento oportunista, porém em grupo populacional menor, também tem 
identificado lesões malignas da cavidade bucal. Lim et al. (2003), em um 
rastreamento oportunista que envolveu 2.265 indivíduos encontraram dois casos de 
carcinoma, correspondendo a 0,1% de todos os pacientes rastreados. Valor similar 
também foi encontrado por Monteiro et al. (2014), que rastrearam 725 pacientes e 
encontraram dois casos de CEC bucal, correspondendo a 0,27%. 
 Esses dados mostram que os resultados por nós encontrados quanto à 
presença de lesões malignas são similares aos outros estudos anteriormente 
mencionados.  No entanto, os valores podem ser considerados baixos, uma vez que, 
tanto no nosso estudo quanto nos outros acima descritos o rastreamento não foi 
direcionado para o grupo de risco para o câncer bucal. Porém, a recomendação 
atual é que os rastreamentos quando realizados sejam direcionados para indivíduos 
sabidamente tabagistas e/ou etilistas, ou para aqueles que buscam atendimento 
odontológico de qualquer natureza, caracterizando o rastreamento oportunista como 
o realizado em nosso SSm (Rethman et al., 2010; Brocklenhorst et al., 2013; 
Sankaranarayanan et al., 2013, Warnakulasuriya et al., 2014). 
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Das 26 lesões malignas por nós detectadas, 17 tiveram origem na 
cavidade bucal (primárias), 03 na orofaringe, 02 foram metástases para boca, 02 
tiveram origem no seio maxilar e 02 tiveram origem em glândula salivar maior. A 
grande maioria desses tumores, cerca de 70% dos casos correspondia a CEC. 
Dentre esses pacientes diagnosticados com CEC, 76,5% eram do gênero masculino, 
com idade média de 62,8 anos, tabagistas e ex-tabagistas representando 82,4% e 
etilistas e ex-etilistas correspondendo a 70,6%. Esses dados estão em acordo com 
vários trabalhos sobre CEC na região de cabeça e pescoço e cavidade bucal, no 
qual a maioria dos casos de neoplasias malignas correspondem a CEC e que os 
pacientes geralmente são do gênero masculino, tabagistas e etilistas e com idade 
média de incidência de 60 anos (Johnson, et al. 2005; Lubin et al., 2009; Hashibe et 
al., 2009; Losi-Guembarovski et al., 2009; Warnakulasuriya, 2009; Kugimoto, Morita, 
Omura, 2012; Torre et al., 2015).  
Outros estudos também tem demonstrado que mais de 80% das 
neoplasias malignas detectadas na cavidade bucal correspondem a CEC (Johnson 
et. al., 2005; Scully e Felix, 2006; Cooper et al., 2009; Monteiro et al., 2014; Montero 
e Patel, 2015). Um estudo mostrou que de 708 neoplasias malignas da cavidade 
bucal, 82% dos casos correspondiam a carcinomas espinocelulares sem, no 
entanto, especificar as outras neoplasias malignas detectadas (Santana et al., 1997). 
Ainda com relação ao CEC, dos 15 casos de carcinomas espinocelulares primários 
da cavidade bucal, dois casos ocorreram em pacientes jovens com menos de 40 
anos de idade, não tabagistas e não etilistas, em borda lateral da língua, um do 
gênero masculino e outro do gênero feminino e ambos militares da ativa. Esse 
achado apesar de pequeno pode refletir a tendência atual no aumento do número de 
casos de CEC em língua em pacientes jovens, com menos de 40 anos e sem os 
fatores de risco tradicionais para o câncer bucal (Hashibe et al., 2009; Patel et al., 
2011; Santos-Silva et al., 2014; Joseph et al., 2015). Ainda que controverso, os 
papilomavirus humano de alto risco 16 e 18 (HPV-16 e HPV-18) têm sido 
considerados por alguns autores como responsáveis pelo CEC nesse grupo de 
pacientes (Scully 2005; Anaya-Saavedra et al., 2008; Bleyer, 2009). Por outro lado, 
esses mesmos agentes infecciosos têm um papel etiológico bem estabelecido nos 
carcinomas espinocelulares da orofaringe, tonsilas e base de língua (Pintos et al., 
2008; Chaturvedi 2009; Chaturvedi 2012; Mirghani et al., 2015). Portanto, é 
necessário enfatizar que esse grupo de indivíduos sejam sempre submetidos a um 
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exame clínico completo e sistemático da cavidade bucal e estruturas anatômicas 
adjacentes por parte dos profissionais da área odontológica em busca de lesões 
atípicas, com atenção especial para alterações na borda lateral da língua.  
        As outras duas lesões primárias da cavidade bucal foram um carcinoma 
in situ em vermelhão do lábio inferior, que se não tivesse sido diagnosticado e 
tratado adequadamente na fase inicial poderia evoluir para um CEC. O outro caso foi 
de carcinoma adenóide cístico em mucosa labial inferior, computando cada uma das 
lesões por 5,9% dos casos. Estudos sobre neoplasias malignas de glândulas 
salivares menores relatam que essas lesões representam menos de 5% dos 
cânceres da cavidade bucal. A maioria dos casos corresponde a carcinoma 
mucoepidermóide, seguidos de adenocarcinoma polimorfo de baixo grau e 
carcinoma adenóide cístico (Waldron, El-Mofty, Gnepp, 1998; Pires et al., 2007; 
Buchner, Merrell, Carpenter; 2007).  
        Com relação ao carcinoma adenoide cístico, um estudo de revisão 
mostrou que a maioria dos casos se origina nas glândulas salivares, sendo o palato 
a região anatômica mais envolvida. Não existe predileção quanto ao gênero e a 
idade média é de 44,4 anos, variando de 24 a 83 anos. Quanto à apresentação 
clínica, 68,8% dos pacientes apresentavam sintomas tais como dor, parestesia, 
paralisia do nervo facial, aumento rápido de volume, ulceração e sangramento e um 
período médio de evolução de 19 meses. O padrão histopatológico cribiforme e 
tubular estavam presentes em 79,8% dos casos (Zhang et al., 2013). No único caso 
de carcinoma adenóide cístico de glândula salivar menor em nossos registros, a 
paciente era do gênero feminino, 37 anos, com queixa de dor em mucosa labial 
inferior e evolução de 6 meses. O exame anatomopatológico confirmou padrão 
histopatológico cribiforme. Sankaranaraiyanan et al. (2013) também encontraram 
duas neoplasias malignas de glândulas salivares em seu estudo de rastreamento de 
13 anos, porém as neoplasias foram diagnosticadas como carcinoma 
mucoepidermóide.  
Quanto às características clínicas das lesões malignas, as úlceras e 
nódulos foram as apresentações mais comuns, computando por 92,42% dos casos. 
As lesões leucoplásicas e leucoeritroplásica corresponderam a 3,8% cada uma 
delas em relação ao total.  Esses achados estão de acordo com a literatura que 
afirma serem os nódulos, úlceras endurecidas, massas persistentes e alterações da 
coloração brancas, vermelhas, e brancas e vermelhas as apresentações clínicas 
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mais comuns do câncer bucal e da orofaringe (Johnson et. al., 2005; Scully e Felix, 
2006; Huber e Tantiwongkosi, 2014). Fazer correções! 
Em relação à localização anatômica e de forma similar a observada em 
outros estudos, à maioria dos casos de neoplasias malignas e mais especificamente 
de CEC ocorreram na língua (Doobaree et al., 2009; Losi-Guembarovski et al., 2009; 
Honorato et al., , 2009; Warnakulasuriya, 2009; Bagan, Sarrion e Jimenez, 2010; 
Perry et al., 2014; Zhang et al., 2015). No nosso levantamento, 31% das neoplasias 
malignas ocorreram na língua, seguido do rebordo alveolar em 12%, lábio inferior 
12% e gengiva 8%. Quando, porém avaliamos os nossos achados em relação ao 
CEC bucal, o valor ainda é maior, 53,2% para a língua, 20% para o rebordo alveolar 
e 26,8% para outros sítios anatômicos. No trabalho realizado por Zhang et al. 
(2015), os autores avaliaram casos de CEC bucal em ralação a sobrevida 
influenciada pela localização geográfica em que os pacientes residiam, durante um 
período de 12 anos. Os autores encontraram que 47,7% dos casos de CEC bucal 
acometiam a língua, seguidos de assoalho bucal 22,5% e outros sítios anatômicos 
29,8%. Porém, diferentemente dos trabalhos acima mencionados, onde o assoalho 
bucal é a segunda região anatômica mais acometida pelo CEC, nós não tivemos 
nenhum caso nessa região anatômica. Outros estudos, pincipalmente aqueles 
oriundos da Índia, Paquistão, Siri Lanka e Tailândia, nos quais os fatores de risco 
tais como o uso do tabaco sem fumaça é avaliado, mostram que a região anatômica 
mais acometida é aquela na qual o agente etiológico está em permanente contato 
com a mucosa bucal, principalmente a mucosa jugal, refletindo assim uma grande 
variabilidade geográfica (Warnakulasuriya, 2009, Jainkittivong et al., 2009). 
Sankaranaraiyanan et al. (2013) após avaliação de dois grupos populacionais, um 
rastreado (grupo experimental) e outro não rastreado (controle), encontraram que a 
maioria dos casos de CEC bucal tinha origem na mucosa jugal, 52,0% no grupo 
rastreado e 38,5% no grupo não rastreado, enquanto que na língua, as taxas foram 
de 29,8% e 36,5%, respectivamente. 
 A maioria dos casos de CEC bucal tem sido diagnosticada em estádios 
clínicos avançados da doença, influenciando sobremaneira na sobrevida e qualidade 
de vida dos pacientes afetados tais como estética, fala e alimentação 
(Warnakulasuriya, 2009; Montero e Patel, 2015). Vários trabalhos têm mostrado que 
os valores percentuais dos EC I e II têm variado de 24,9% a 61,5% em diferentes 
localizações geográficas (Honorato et al., 2009; Lindenblatt et al., 2012; Rodrigues et 
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al. 2014; Wang et al., 2015; Zhang et al., 2015). Além disso, esse grupo de 
indivíduos com doença em estádio menos avançado, apresenta melhor sobrevida 
em cinco anos, menor comorbidade decorrente do tratamento da doença e taxas 
menores de metástases regionais e à distância (Rodrigues et al. 2014; Wang et al., 
2015; Zhang et al., 2015). No entanto, aqueles com estádios clínicos avançados da 
doença, III e IV, apresentam taxas de sobrevida reduzidas. Um estudo avaliou a 
sobrevida total, sobrevida específica para a doença e sobrevida livre de doença de 
pacientes com CEC de língua em relação ao parâmetro clinicopatológico. Os autores 
encontraram que os pacientes com EC I e II apresentavam taxas de sobrevida total 
em 5 anos, sobrevida específica para a doença em 5 anos e sobrevida livre de 
doença em 5 anos de 83.6%, 80.0% e 80.8%, respectivamente. Porém, para 
aqueles com EC III e IV, as taxas foram para sobrevida total em 5 anos de 62,8%, 
para sobrevida específica para a doença em 5 anos de 48.8% e para sobrevida livre 
de doença em 5 anos de 58.7%. No nosso estudo, as taxas de EC para 16 pacientes 
com neoplasias malignas primárias da cavidade bucal, foram de 50% para os EC 0, I 
e II e 50% para os EC III e IV. De maneira similar, Sankaranaraiyanan et al. (2013) 
encontraram no grupo de pacientes rastreados com câncer bucal, EC I e II de 39% e 
EC III e IV de 52%. Dessa forma, esse grupo de pacientes teve o diagnóstico 
estabelecido em fase inicial doença, possibilitando um tratamento mais conservador 
com prognóstico muito favorável e com possíveis poucas comorbidades associadas 
à terapia. 
As lesões de câncer bucal em EC inicial são na sua grande maioria 
assintomáticas, não despertando no paciente e até mesmo em muitos profissionais o 
interesse e a busca por alterações da mucosa bucal. Assim, o rastreamento tem 
como principal objetivo identificar pessoas aparentemente saudáveis as quais 
podem ter um risco mais elevado para uma doença ou condição (Brocklehurst et al., 
2013). Segundo Huber e Tantiwongkosi (2014), as principais queixas observadas 
pelos pacientes com câncer bucal em estádio clínico mais avançando são dor, 
disfagia, otite, perda de peso, fixação e trismo. No nosso estudo observamos que 
23,8% das lesões malignas da cavidade bucal foram identificadas e diagnosticas 
como resultado do rastreamento oportunista, ou seja, eram assintomáticas e o 
motivo que levou os pacientes a procurar uma consulta odontológica não foi a 
presença de um sinal ou sintoma. Por outro lado, 76,2% das lesões trouxeram algum 
tipo de sintomatologia aos pacientes. Similarmente, Gorski et al. (2004) encontraram 
97 
 
que 66,5% dos pacientes com CEC bucal tinham como queixa principal mais comum 
algum tipo de desconforto. Já Jainkittivong et al. (2009), encontraram que aumento 
de volume e/ou dor estavam presentes em 56,2% dos casos de CEC bucal.  
Dentre as 26 lesões malignas, os principais sinais e sintomas causados 
por essas lesões com manifestação bucal foram: aumentos de volume em 25% dos 
casos, dor em 12,5% dos casos, ferida em 18,75% dos casos, incômodo na língua 
em 18,75% dos casos e ardência, parestesia, sangramento e trismo em 6,25% dos 
casos cada. Também foi possível observar que os cinco casos assintomáticos 
tinham EC 0 e I. Já nos casos em que os pacientes apresentaram alguma queixa, 
observamos três casos com EC I, um caso com EC II, quatro casos com EC III e seis 
casos com EC IV. Esses dados sugerem que pacientes com EC mais avançado, III e 
IV, são mais propensos a apresentarem algum tipo de sintomatologia. Cuffari et al. 
(2006) avaliando a dor como queixa principal em pacientes com CEC bucal 
encontraram que 19,2% dos mesmos apresentavam esse sintoma no momento da 
consulta inicial para elucidação diagnóstica. De maneira similar ao nosso estudo, os 
autores encontraram que os pacientes apresentaram queixa de dor nos 4 estádios 
do câncer bucal, e houve uma correlação entre a presença de dor e os EC III e IV.  
Dois casos com sintomatologia não foram realizados estadiamentos por 
serem metástases bucais de lesões primárias de intestino e fêmur. Um desses casos 
de metástase, um osteossarcoma metastático em mandíbula oriundo de lesão 
primária em fêmur, apresentou sintoma inicial de parestesia mandibular esquerda 
sem presença clínica ou radiográfica de qualquer alteração. Porém, após um 
período de 17 dias havia a presença de um nódulo em gengiva lingual e tumefação 
óssea vestibular na região do dente 37, cujo diagnóstico foi osteossarcoma 
metastático. Assim, quando um paciente se queixa de parestesia ou sensação de 
anestesia na ausência de uma história de trauma ou outra iatrogenia, esse quadro 
pode sugerir uma malignidade invasiva (Huber e Tantiwongkosi, 2014). 
Talvez o maior benefício do rastreamento seja para aqueles pacientes 
com DPM da cavidade bucal, uma vez que esses indivíduos são assintomáticos e 
essas lesões na quase totalidade dos casos passam despercebidas tanto pelos 
pacientes quanto pelos profissionais. Como vários casos de CEC bucal se 
desenvolvem a partir de uma DPM pré-existente, como uma leucoplasia ou 
eritroplasia, a identificação de tais alterações na mucosa bucal é de suma 
importância, possibilitando o tratamento e acompanhamento adequado desses 
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pacientes (Huber e Tantiwongkosi, 2014). Além disso, vários trabalhos têm mostrado 
que os exames de inspeção visual e tátil da cavidade bucal realizados por 
profissionais treinados, são capazes de identificar tais alterações (Warnakulasuriya 
et al., 1984; Bouquot e Gorlin, 1986; Bánóczy e Rigó, 1991; Downer et al., 1995; 
Campisi e Margiotta, 2001; Nagao et al., 2002; Lim et al., 2003; Rethman et al., 
2010; Sankaranarayanan et al., 2013; Monteiro et al., 2014). 
No nosso levantamento observamos uma prevalência de DPM da 
cavidade bucal de 0,07% em relação aos 58.860 pacientes rastreados e de 4,7% em 
relação aos 971 pacientes com lesões da mucosa bucal. Do total de 46 DPM, 21 
lesões eram leucoplasias, 18 lesões eram líquen plano bucal e 07 lesões foram 
diagnosticadas como queilite actínica. Nos estudos realizados por Lim et al. (2003) e 
Monteiro et al. (2014) baseados em análise de dados oriundos de rastreamentos 
oportunistas de 2.265 pacientes no primeiro estudo e 727 pacientes no segundo 
estudo, os referidos autores encontraram valores de prevalência para as DPM da 
cavidade bucal de 3,9% e 3%, respectivamente. No primeiro estudo, os autores 
encontraram 45 placas brancas, 11 vermelhas, 31 casos de líquen plano bucal e 2 
casos de queilite actínica. No segundo estudo, os autores encontraram 13 casos de 
leucoplasias e 9 de líquen plano. A diferença na prevalência observada entre o 
nosso estudo e os acima mencionados pode ser devido ao número de indivíduos 
rastreados, 58.860 no nosso grupo contra 2.265 e 727 nos outros dois. Além disso, 
no nosso estudo só foram computados casos com biópsia realizada e confirmação 
histopatológica, mesmo critério utilizado no estudo de Monteiro et al. (2014). No 
entanto, diferentemente do nosso estudo, no rastreamento oportunista realizado por 
Lim et al. (2003) os autores basearam os seus resultados apenas no diagnóstico 
clínico inicial e não nos resultados histopatológicos obtidos após o encaminhamento 
dos pacientes com lesões suspeitas para centros especializados em estomatologia. 
Essa falta de correlação clinicopatológica pode ter sobrestimado à prevalência das 
DPM nesse grupo populacional estudado. Porém, valores mais próximos ao por nós 
encontrado foram observados no rastreamento de um grande grupo populacional 
realizado na Índia (Sankaranarayanan et al., 2013). No estudo indiano, os autores 
também realizaram uma correlação clinicopatológica e observaram uma taxa de 
DPM de 2,3%, englobando leucoplasia, líquen plano bucal e fibrose submucosa. No 
entanto, como a fibrose submucosa é uma DPM específica para aqueles indivíduos 
que fazem uso crônico do sachê de betel e esse hábito não foi observado na 
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população por nós estudada, a exclusão dessa DPM, traria uma taxa de prevalência 
das desordens potencialmente malignas da cavidade bucal para 1,7%, similar ao do 
nosso estudo. Outro estudo avaliou a prevalência de DPM da cavidade bucal em 
3.142 indivíduos em um centro de medicina oral (Villa e Gohel, 2015). Os autores 
encontraram uma taxa de prevalência de DPM de 0,9%, com 01 caso de fibrose 
submucosa, 03 casos de leucoplasia e 09 casos de líquen plano bucal. Não foi 
observado nenhum caso de câncer da cavidade bucal. Independentemente da maior 
ou menor porcentagem de casos de DPM identificadas em diferentes tipos de 
estudos populacionais, o rastreamento tem se mostrado uma ferramenta capaz de 
identificar alterações da mucosa bucal e estruturas anexas em pacientes 
assintomáticos que podem preceder o câncer bucal.  
A leucoplasia foi a DPM da cavidade bucal mais prevalente no 
levantamento por nós realizado. No total, 21 pacientes apresentaram lesões 
leucoplásicas confirmadas histopatologicamente. A taxa de prevalência em relação 
aos 58.860 pacientes rastreados foi de 0,03% e de 2,1% em relação aos 971 
pacientes com lesões da mucosa bucal. Vários estudos de rastreamento de lesões 
malignas e potencialmente malignas têm demonstrado que as leucoplasias são as 
DPM bucais mais prevalentes. A prevalência média estimada da leucoplasia bucal, 
em todo mundo, é de aproximadamente 2%, como demonstrado em um trabalho de 
revisão sistemática realizado por Petti (2003). No entanto, estudos epidemiológicos 
têm encontrado que a prevalência das leucoplasias bucais pode variar entre 0,2% a 
14,6%, dependendo do país de origem, da natureza da população investigada, do 
padrão de uso do tabaco e dos critérios adotados para a definição de leucoplasia 
(Napier e Speight, 2008). Diferentemente dos valores apresentados na literatura, o 
nosso estudo mostrou a menor taxa de prevalência das leucoplasias (Waldron e 
Shaffer, 1975; Bouquot e Gorlin, 1986; Bánóczy et al., 1991; Downer et al., 1995; 
Campisi e Margiotta, 2001; Nagao et al., 2002; Lim et al., 2003; Petti, 2003; 
Sankaranaraiyanan et al., 2013; Monteiro et al., 2014). Porém, alguns trabalhos 
adotaram metodologias para o diagnóstico de leucoplasia baseadas apenas no 
diagnóstico clínico (Bouquot e Gorlin, 1986; Lim et al., 2003; Shulman, Beach, 
Rivera-Hidalgo, 2004). 
  Os nossos resultados mostraram que houve uma ligeira prevalência das 
lesões de leucoplasia para o gênero masculino, com 52,3% dos casos acometendo 
homens e 47,7% ocorrendo em mulheres. Outro aspecto relevante foi o fato de que 
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dos 21 pacientes com diagnóstico de leucoplasia, 85,8% não eram tabagistas, hábito 
esse considerado como único agente etiológico para o desenvolvimento de lesões 
leucoplásicas. Além disso, dos 09 ex-tabagistas, somente um tinha parado de fumar 
há cinco anos, com os outros demais pacientes tendo suspendido o hábito no 
mínimo há mais de 20 anos. Porém, diferentemente dos nossos resultados, vários 
trabalhos têm demonstrado uma forte associação da leucoplasia com o gênero 
masculino e tabagismo (Waldron e Shaffer, 1975; Silverman et al., 1984; Bouquot e 
Gorlin, 1986; Nagao et al., 2002; Lim et al., 2003; Napier e Speight, 2008; Monteiro 
et al, 2014). No nosso levantamento, dos 971 pacientes com lesões bucais, somente 
17,6% eram fumantes e pelos nossos achados, poderíamos considerar essa 
população com uma baixa prevalência de fumantes. Dessa forma, as taxas de 
prevalência da leucoplasia de 0,03% e 2,1% estariam em consonância com os 
relatos de outros estudos que compararam a leucoplasia em pacientes fumantes e 
não fumantes onde tais valores variaram de 0,02% a 2,4% (Bánóczy, Gintner e 
Dombi, 2001). Esses dados são importantes, porque juntamente com o fato de que 
37% dos indivíduos rastreados são militares da ativa, ajudam a entender as baixas 
taxas de lesões da mucosa bucal como um todo encontrado no nosso estudo.  
  Um Ponto incomum entre os nossos achados com outros estudos diz 
respeito à idade. Nós observamos que essa variável teve como idade média 65,9 
anos. Em países desenvolvidos as lesões leucoplásicas são geralmente 
encontradas em indivíduos de meia idade a idosos, enquanto nos países em 
desenvolvimento a leucoplasia acomete pacientes com faixa etária de 5 a 10 anos 
mais jovem (Napier e Speight, 2008). Bouquot e Gorlin (1986) avaliaram a 
prevalência de leucoplasia em 23.616 americanos brancos com mais de 35 anos de 
idade. A leucoplasia bucal foi diagnosticada em 608 casos (2,5%) e foi duas vezes 
mais elevada nos homens do que nas mulheres. Os autores encontraram que a 
idade média do grupo de pacientes com leucoplasia era de 60 anos. 
Semelhantemente, em um estudo de acompanhamento de 670 pacientes com 
leucoplasia realizado na Hungria, foi relatado que o pico de idade para os pacientes 
com essa condição era de 60 anos (Napier e Speight, 2008).  
  Segundo Warnakulasuriya et al. (2007), as leucoplasias podem ser 
classificadas clinicamente em leucoplasias homogêneas e não homogêneas. As 
primeiras seriam de uma apresentação quanto a cor e morfologia mais uniformes e 
as não homogêneas teriam coloração de branco, vermelha ou associação de branco 
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e vermelho e aspecto morfológico superficial mais irregular e até verrucoso. Ainda 
segundo os autores as leucoplasias não homogêneas teriam um risco maior de 
transformação maligna em comparação com as lesões homogêneas.  
  No nosso estudo, das lesões diagnosticadas como leucoplasia, 80,9% 
eram leucoplasias homogêneas e 19,1% eram leucoplasias não homogêneas. 
Diferentemente dos nossos resultados, no rastreamento realizado por 
Sankaranaraiyanan et al. (2013), foram encontrados 52,5% de casos de leucoplasias 
homogêneas e 47,5% de casos de leucoplasias não homogêneas. Já nos 
rastreamentos realizados por Bánóczy e Rigó (1991) e Monteiro et al. (2014), os 
resultados foram semelhantes ao nosso, com uma prevalência de leucoplasias 
homogêneas de 94,2% e 76,9% e de leucoplasias não homogêneas de 5,8% e 
23,1%, respectivamente. Outro estudo com resultado muito semelhante ao nosso foi 
o realizado por Shulman, Beach, Rivera-Hidalgo (2004) no qual as leucoplasias 
homogêneas representaram 86,7% dos casos e as leucoplasias não-homogêneas 
13,3% de todas as leucoplasias. No entanto, a separação das lesões leucoplásicas 
em homogênea e não homogênea é imprecisa, subjetiva, e de valor limitado 
Warnakulasuriya et al. (2007). Dessa forma, pode haver uma grande variabilidade 
entre diferentes profissionais e grupos, principalmente porque os estudos foram 
realizados em países diferentes, Brasil,  Índia, Hungria, Portugal e Estados Unidos 
da América. 
  A localização anatômica das lesões leucoplásicas dentro da cavidade 
bucal vai depender principalmente se o grupo populacional estudado faz uso ou não 
do tabaco. Caso faça uso, a forma como o tabaco é consumido, fumo do tabaco ou 
mascado, poderá ser determinante em relação à localização das lesões. Dessa 
forma, variações geográficas na localização das lesões são encontradas (Napier e 
Speight, 2008). Nos pacientes por nós avaliados, aqueles que eram tabagistas e os 
ex-tabagistas fizeram uso do fumo tabaco.  Pelo nosso levantamento, a maioria dos 
casos ocorreu de forma isolada na língua (23,8%), seguido da gengiva (19%), 
mucosa jugal (19%), rebordo alveolar (14,3%) e assoalho bucal (4,8%). Em três 
casos vários sítios anatômicos foram envolvidos correspondendo a 14,45% dos 
casos.  
  Diferentemente dos nossos resultados, vários trabalhos publicados 
originários de várias partes do mundo têm encontrado que a mucosa jugal e a região 
de retrocomissura são os sítios anatômicos intrabucais mais afetados pela 
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leucoplasia, com valores variando entre 24% e 80% dos casos (Napier e Speight, 
2008). No entanto, Bánóczy e Rigó (1991) encontraram que 36,9% das lesões 
leucoplásicas ocorreram na língua, seguido da mucosa jugal com 27,9%, rebordo 
alveolar 13,6% e retrocomissura 12,5%. A razão pela qual a língua e gengiva foram 
mais acometidas no nosso estudo em comparação com os demais pode ser devido 
ao fato de que nenhum desses pacientes era tabagista. Apenas dois pacientes eram 
ex-tabagistas que haviam parado de fumar há mais de 20 anos. Assim, podemos 
considerar que essas leucoplasias são de etiologia idiopática, não relacionadas ao 
fumo do tabaco, fato esse corroborado pela alta porcentagem de não fumantes no 
nosso estudo. 
  Histopatologicamente as lesões leucoplásicas podem se apresentar como 
uma hiperqueratose, displasia epitelial, carcinoma in situ ou CEC (Johnson et. al., 
2005). Os nossos resultados mostraram que 66,7% das lesões leucoplásicas 
diagnosticadas apresentavam alterações de acantose e hiperortoqueratose, 
hiperparaqueratose e hiperqueratose. Os restantes 33,2% de lesões leucoplásicas 
correspondiam histopatologicamente a displasia epitelial leve (28,5%) e displasia 
epitelial moderada (4,7%). Além disso, foi observado que dois casos de displasia 
epitelial leve ocorreram na mucosa jugal, um caso na língua, um no palato mole e 
um na gengiva. A única lesão com displasia epitelial moderada ocorreu no assoalho 
bucal. Waldron e Shafer (1975) avaliando 3.265 leucoplasias histopatologicamente, 
observaram que 19,9% dos espécimes apresentavam algum grau de alteração 
epitelial variando de displasia epitelial leve até carcinoma. Da mesma forma, 
Bouquot e Gorlin (1986) encontraram em 25% das leucoplasias avaliadas 
histopatologicamente malignidades ou displasia epitelial intensa. Outro estudo 
mostrou que de 499 lesões leucoplásicas biopsiadas, 26,6% eram lesões 
hiperqueratóticas, 24,2% representavam displasia epitelial leve, 34,4% displasia 
epitelial moderada e 5% displasia epitelial intensa (Sankaranaraiyanan et al., 2013). 
  No nosso estudo não foi encontrado nenhum caso microscópico de 
displasia epitelial intensa nem a evolução de qualquer lesão para um CEC. Esses 
achados podem ser consequência do número reduzido de casos de leucoplasias por 
nós diagnosticados e também pelo baixo percentual de fumantes da amostra.  Além 
disso, o período avaliado foi de 4 anos, talvez insuficiente para a transformação 
maligna em CEC, apesar de Petti (2003) estimar uma taxa de transformação maligna 
das leucoplasias em torno de 1,3% ao ano.  
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  Com relação ao líquen plano bucal, a prevalência por nós encontrada em 
todos os pacientes rastreados foi de 0,03%, enquanto que para o total de pacientes 
com lesões bucais esse valor foi de 1,8%. Resultados muito semelhantes ao por nós 
encontrados, variando de 0,05% a 0,08%, têm sido observados em estudos de base 
populacional, onde grande grupo de pacientes são rastreados (Bánóczy e Rigó, 
1991; Sankaranaraiyanan  et al., 2013). No entanto, as taxas de prevalência para o 
líquen plano bucal na população como um todo tem variado de 0,5% a 2,2% e essa 
diferença nas taxas de prevalência pode estar relacionada com os grupos 
populacionais estudados e principalmente com os métodos diagnósticos utilizados, 
que devem ser baseados na associação de critérios clinicopatológicos (Lim et al., 
2003; Mignona, Lo Russo, Fedele, 2005; Al-Hashimi et al., 2007). No nosso 
levantamento, todos os casos diagnosticados como líquen plano bucal tiveram uma 
correlação entre os dados clínicos e histopatológicos para o diagnóstico das lesões 
de acordo com o preconizado pela OMS em 1978 e modificado por van der Meij e 
van der Waal (2003).  
  O resultado do presente trabalho está de acordo com outros publicados com 
relação ao gênero, idade e cor de pele dos pacientes com diagnóstico de líquen 
plano bucal (Mignogna et al., 2005; Xue et al., 2005; Ingafou  et al., 2006; Gümrü, 
2013). No nosso levantamento, dos 18 pacientes acometidos pelo líquen plano 
bucal, 72,2% eram do gênero feminino e 27,8% do gênero masculino, com idade 
média de 51,4 anos. A menor idade encontrada entre os pacientes foi de 38 anos e 
a maior de 70 anos. Os mesmos resultados foram observados nos trabalhos de 
Machado et al. (2004), Xue et al. (2005), Ingafou  et al. (2006), Gümrü  (2013), nos 
quais a maioria dos pacientes diagnosticados com líquen plano bucal eram do 
gênero feminino com idade média variando de 49,7 a 52 anos. Porém, quanto a 
menor idade dos pacientes acometidos, os estudos anteriores tiveram uma variação 
entre 10 e 83 anos de idade. Diferentemente do nosso resultado e dos trabalhos 
acima citados, Bouquot e Gorlin (1986) encontraram uma prevalência quase igual 
entre os gêneros, 52% em homens e 48% em mulheres. Também foi possível 
observar uma distribuição do líquen plano bucal muito semelhante entre os 
pacientes leucodermas e feodermas. Ingafou et al. (2006) observaram o 
envolvimento de diferentes grupos étnicos, com indivíduos brancos acometidos em 
68,7% dos casos, pacientes de origem indiana em 15% dos casos e afro-americanos 
em 8% dos casos, corroborando que o líquen plano bucal não possui predileção por 
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grupos étnicos específicos. Ao contrário do estudo de Ingafou et al. (2006), nós não 
observamos o envolvimento de nenhum paciente melanoderma, talvez devido ao 
pequeno grupo de pacientes com lesões.   
  Com relação ao fumo do tabaco e uso de bebidas alcoólicas, a maioria 
era não tabagista e não etilista, dado esse observado em outros estudos, sugerindo 
uma falta de correlação entre esses hábitos e a doença (Machado et al., 2004; Xue 
et al. 2005; Gümrü, 2013).  
  Quanto às características clínicas das lesões, a forma reticular isolada 
estava presente em 38,9% dos casos, seguida das formas reticular e erosiva em 
33,3% dos casos, reticular e placa em 16,7% dos casos e placa em 11,1% dos 
casos. Esses achados estão de acordo com outros trabalhos na qual a maioria das 
lesões se apresenta na forma reticular, seguida das formas atrófico/erosivo e tipo 
placa (Machado et al., 2004; Xue et al. 2005; Ingafou et al., 2006). Ao contrário dos 
nossos resultados, outro estudo mostrou que a forma predominante clinicamente em 
370 pacientes com líquen plano bucal foi a vermelha (Gümrü, 2013). Nesse grupo, 
os autores incluíram as formas reticular, placa e papular como lesões brancas e 
atrófica e erosiva como lesões vermelhas. O motivo para essa diferença entre esse 
estudo com o nosso, pode ser o fato de que as lesões erosivas e atróficas são mais 
sintomáticas levando os pacientes a buscarem atendimento para alívio dos seus 
sintomas, causando dessa forma uma maior prevalência desse grupo de lesões. 
Nesse estudo, os autores relataram que 83% dos pacientes apresentavam sintomas 
enquanto 17% eram assintomáticos. Na grande maioria das vezes, as lesões 
reticulares e em placa são assintomáticas (Eisen, 2002; Lodi et al., 2005; Xue et al., 
2005).  
  A mucosa jugal foi a região anatômica da cavidade bucal mais acometida 
tanto de forma isolada quanto associada a outros sítios anatômicos. A gengiva e a 
língua foram os outros locais mais comumente envolvidos. Estes achados estão de 
acordo com os demais relatados na literatura na qual a mucosa jugal é o sítio 
anatômico mais acometido pelo líquen plano bucal tanto de forma isolada 
bilateralmente quanto associada a outros sítios anatômicos, seguidos da gengiva e 
língua (Eisen, 2002; Machado et al., 2004; Eisen et al., 2005; Xue et al. 2005; 
Ingafou et al., 2006; Kaplan et al., 2012; Au, Patel, Campbell, 2013; Gümrü, 2013).  
  A história médica dos 18 pacientes com líquen plano bucal evidenciou 
que 15 pacientes apresentavam doenças sistêmicas associadas. Desse total, 44,4% 
105 
 
dos pacientes tinham doenças cardiovasculares (hipertensão arterial sistêmica e má 
circulação), 22,2% tinham doenças reumatológicas (artrose, osteopenia e 
osteoporose), 22,2% tinham doenças endócrinas (hipotireoidismo e diabetes 
mellitus), 18,6% tinham doenças gastrointestinais, 18,6% tinham depressão, 11,1% 
tinham hipercolesterolemia e 38,8% tinham outras doenças associadas (ácido úrico 
elevado, enxaqueca e rinite alérgica). É importante observar que onze pacientes 
tinham mais de uma doença.  
  Dentre as condições sistêmicas mais relacionadas com o 
desenvolvimento e exacerbação do líquen plano bucal estão o estresse e a 
ansiedade (Göran et al., 1987: Rojo-Moreno et al., 1998; Gavic et al., 2014). No 
nosso levantamento três pacientes tinham diagnóstico estabelecido de depressão 
em uso de medicamentos. Dois pacientes faziam uso regular de citalopran e um 
paciente fazia uso de trazodona. Além disso, duas pacientes apresentavam no 
momento do diagnóstico as formas reticular e erosiva do líquen plano bucal. Um 
estudo que avaliou 100 pacientes com líquen plano bucal e sua relação com a 
ansiedade e depressão, encontrou que a depressão estava fortemente relacionada 
com o líquen plano bucal e que as mulheres com líquen plano bucal erosivo, 
apresentavam níveis significativamente mais elevados de depressão (Rojo-Moreno 
et al., 1998). Outro estudo também avaliou os níveis de estresse, depressão e 
ansiedade através de testes específicos em 112 pacientes com líquen plano bucal. 
O resultado obtido no estudo indicou que havia uma alta correlação entre os testes 
de estresse, depressão e ansiedade com os sintomas do líquen plano bucal (Gavic 
et al., 2014). Outro estudo além de avaliar o estado e traço de ansiedade de 40 
pacientes com diagnóstico de líquen plano bucal em comparação com um grupo 
controle, também avaliou os níveis de cortisol na saliva desses mesmos pacientes 
(Koray et al., 2003). Os autores encontraram que o cortisol salivar, estado e traços 
dos níveis de ansiedade dos pacientes do grupo com líquen plano bucal eram 
significativamente maiores do que o grupo controle. No entanto, a despeito da 
relação encontrada entre essas alterações com o líquen plano bucal, não é possível 
determinar se essas condições psicológicas constituem uma causa direta do líquen 
plano bucal, ou se ao contrário, são uma consequência das lesões do mesmo (Rojo-
Moreno et al., 1998).  
  Como consequência das doenças sistêmicas presentes nos pacientes 
com líquen plano bucal, nosso estudo mostrou que 72,2% desses pacientes faziam 
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uso regular de pelo menos uma medicação sistêmica no momento do exame inicial. 
Como a maioria dos pacientes era do gênero feminino, esse grupo também fazia 
maior uso de medicamentos. Os medicamentos utilizados eram anti-hipertensivos, 
antidepressivos, ansiolíticos, hipoglicemiantes orais, inibidores da bomba de prótons, 
hormônios tireoidianos, bisfosfonatos, estatinas e anti-inflamatórios não esteroidais. 
Esses resultados são corroborados por outros estudos que mostram uma maior 
prevalência do uso de medicamentos entre pacientes portadores de líquen plano 
bucal (Siponen et al., 2010; Kaplan et al., 2012; Robledo-Sierra, Mattssom e Jontell, 
2012; Gümrü 2013). 
  Têm sido sugerido que as reações liquenóides bucais associadas ao uso 
de drogas apresentam características clínicas e histopatológicas semelhantes 
àquelas do líquen plano bucal. Os principais medicamentos envolvidos com as 
reações liquenóides associadas ao uso de medicamentos são anti-hipertensivos 
(inibidores da enzima conversora da angiotensina, β-bloqueadores e diuréticos), 
anti-inflamatórios não esteroidais, hipoglicemiantes orais, sais de ouro, pinicilamina, 
anti-maláricos e agentes antirretrovirais contra o HIV (Al-Hashimi et al., 2007; van de 
Waal, 2009; Müller, 2011; Kaplan et al., 2012; ). Porém, van der Meij, Mast e van der 
Waal (2007), preconizam que, para que uma condição tenha o diagnóstico de líquen 
plano bucal às lesões devem preencher os seguintes critérios: 1) clinicamente as 
lesões devem ser simétricas, envolver mais de um sítio bucal, apresentar um padrão 
reticular e as lesões erosivas, ulceradas, atróficas e bolhosas estarem presentes 
com outras lesões de padrão reticular em qualquer região da mucosa bucal; 2) 
histopatologicamente deve haver a presença de um infiltrado predominantemente de 
linfócitos, tipo banda, bem definido e confinado a parte superficial do tecido 
conjuntivo; sinais de degeneração por liquefação da camada de células basais; 
ausência de displasia epitelial. 
  Os resultados do nosso estudo mostraram que 38,8% dos pacientes eram 
hipertensos e faziam uso regular de medicamentos para controlar essa condição. 
Dentre os medicamentos anti-hipertensivos utilizados, três pacientes faziam uso de 
β-bloqueador, dois pacientes faziam uso de inibidores da enzima conversora da 
angiotensina, dois faziam uso de antagonista do receptor da angiotensina II e um 
fazia uso de diurético. No estudo realizado por Gümrü (2013), o autor observou que 
23,8% dos pacientes com líquen plano bucal, eram portadores de hipertensão 
arterial sistêmica e que todos esses pacientes faziam uso de medicação anti-
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hipertensiva. Porém, o autor não discriminou quais os tipos de medicações eram 
usadas pelos pacientes para controlar a condição. Kaplan et al. (2012)  também 
encontraram que a maioria dos pacientes com líquen plano bucal, 32,5%, eram 
hipertensos, mas não relataram quantos pacientes faziam uso de medicamentos e 
nem quais medicamentos eram usados. Além dos pacientes portadores de 
hipertensão arterial e semelhantemente aos resultados por nós encontrados, os 
mesmos autores acima mencionados, também observaram em valores percentuais 
variados a presença de doenças gastrointestinais, depressão, diabetes mellitus, 
hipercolesterolemia, osteoporose entre outras. Porém nenhuma associação foi 
sugerida entre a presença de tais doenças com a etiologia ou patogênese do líquen 
plano bucal. 
  Apesar do nosso estudo ter identificado sete pacientes em uso regular de 
medicamentos anti-hipertensivos, dois usarem anti-inflamatórios não esteroidais, e 
um paciente fazer uso de hipoglicemiante oral, drogas essas consideradas como 
possíveis responsáveis pelo desenvolvimento de reações liquenóides bucais, as 
lesões bucais nesses casos apresentaram os critérios clínicos e histopatológicos 
preconizados por van der Meij, Mast e van der Waal (2007), conduzindo ao 
diagnóstico de líquen plano bucal e não de reação liquenóide bucal associada ao 
uso de medicamentos. Além disso, no nosso levantamento de dados, foram 
excluídos 24 pacientes que apresentavam características clínicas e histopatológicas 
que não preenchiam totalmente os critérios acima mencionados para o diagnóstico 
de líquen plano bucal e cujo diagnóstico foi de reação liquenóide bucal.   
  Siponen et al. (2010), e Robledo-Sierra, Mattssom e Jontell (2012), 
encontraram pacientes portadores de líquen plano bucal em uso regular de 
medicamentos em 51% e 51,2% dos pacientes respectivamente. Uma vez que 
nesses estudos o número de pacientes do gênero feminino era maioria, 71% e 
65,4% respectivamente, esse grupo de pacientes usava medicamentos de forma 
regular em maior proporção do que os homens, da mesma forma que observado no 
nosso trabalho. Além disso, os autores acima citados observaram uma relação 
estatisticamente significativa entre os pacientes portadores de líquen plano bucal e 
que usavam de forma regular levotiroxina para hipotireoidismo ou outras alterações 
da glândula tireóide.  No nosso levantamento, três pacientes do grupo com líquen 
plano bucal (16,6%), apresentavam concomitantemente hipotireoidismo e estavam 
em uso de levotiroxina, valor esse proporcionalmente maior do que o observado nos 
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estudos acima mencionados, 10% no estudo de  Siponen et al. (2010), e 8,9% 
Robledo-Sierra, Mattssom e Jontell (2012). No entanto, diferentemente do nosso 
trabalho, esses autores obtiveram uma amostra bem maior de pacientes com líquen 
plano bucal, 152 e 956 respectivamente, fator esse que pode ter contribuído para a 
diferença entre os valores observados entre o nosso trabalho em relação aos outros 
dois.   
   Essa alta porcentagem de medicamentos usados pelos pacientes 
portadores de líquen plano bucal pode ser explicada pelo fato de que a média de 
idade dos pacientes acometidos pelo líquen plano bucal é acima de 50 anos. Nesse 
grupo etário é comum uma maior presença de comorbidades crônicas sistêmicas 
com a necessidade do uso de medicamentos para controle de tais doenças. Além 
disso, a maior prevalência do uso de medicamentos pelas pacientes do gênero 
feminino é compatível com a maior proporção desse grupo de pacientes acometidas 
pelo líquen plano bucal.  
  Existe uma controvérsia sobre o fato de se as lesões bucais do líquen 
plano bucal apresentam maior risco para transformação maligna ou não (Eisen, 
2002; van der Meij, Schepman, van der Waal, 2003; Larsson e Warfvinge, 2003). No 
entanto, a Organização Mundial de Saúde através do seu Centro de Colaboração 
para o Câncer e Pré-câncer bucal, incluiu o líquen plano bucal como uma desordem 
potencialmente maligna (Warnakulasuriya, Johnson e van der Waal, 2007). No 
nosso estudo, todos os pacientes diagnosticados com líquen plano bucal têm sido 
regularmente acompanhados e durante o período de maio de 2011 a maio de 2015 
não foi observada nenhuma transformação maligna. Diferentemente dos nossos 
resultados, outros estudos tem mostrado taxas de transformação maligna das lesões 
do líquen plano bucal em CEC que variam de 0,04% a mais de 6,25% em períodos 
de acompanhamento que variam de 2,6 anos a 21 anos (Eisen, 2002; Mignogna  et 
al., 2002; Larsson e Warfvinge, 2003; Lodi et al., 2005; Xue et al., 2005; Ingafou et 
al., 2006). Esses estudos tem abordado um número bem maior de pacientes e 
também apresentam critérios diagnósticos diferentes; muitos casos de líquen plano 
bucal com transformação maligna relatada tiveram como critério diagnóstico apenas 
as características clínicas das lesões (Eisen, 2002). Outros porém, tiverem como 
critério diagnóstico as características clínicas e histopatológicas (Mignogna et al., 
2005; Xue et al., 2005). Além disso, muitos estudos mostraram que algumas lesões 
bucais diagnosticadas clínica e/ou histopatologicamente como líquen plano bucal 
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podiam ser na realidade displasias liquenóides, ou seja, eram displasias com 
aparência liquenóide (Xue et al., 2005). Assim, pacientes com reações liquenóides 
causadas por fatores etiológicos conhecidos tais como reação de hipersensibilidade 
por contato com material restaurador ou medicamentos foram excluídas do nosso 
estudo. Quanto às características clínicas das lesões de líquen plano bucal, a 
maioria dos casos com transformação maligna teve origem a partir de lesões com 
características erosivas/atróficas, porém lesões reticulares e em placa também 
foram relacionadas como precursoras (Eisen, 2002; Mignogna  et al., 2002; Xue et 
al., 2005; Ingafou et al., 2006).  
  van der Meij, Mast e van der Waal (2007), após acompanharem durante 
oito anos 67 casos de líquen plano bucal, diagnosticados através de rigoroso critério 
clínico e histopatológico, não encontraram nenhuma transformação maligna em 
CEC. Entretanto, os autores observaram que dos 125 pacientes com diagnóstico de 
lesão liquenóide bucal, 04 sofreram transformação maligna em CEC, numa taxa de 
0,71% ao ano. Os autores concluíram que havia evidência para que pacientes com 
reações liquenóides bucais tivessem um maior risco de desenvolver câncer bucal, 
enquanto os pacientes portadores de líquen plano bucal não pareciam ter tal risco. 
Os autores chegaram a essa conclusão porque nenhum dos casos com diagnóstico 
de líquen plano bucal teve transformação maligna, enquanto quatro casos de Lesão 
Liquenóide evoluíram para CEC.  
  No entanto, a despeito da controvérsia do tema, é aconselhável que os 
pacientes portadores de líquen plano bucal, tenham um acompanhamento regular 
pelo menos duas vezes ao ano, dependendo da história médica e características 
clínicas das leões (van der Meij, Mast e van der Waal, 2007).   
  A queilite actínica foi, das desordens potencialmente malignas da 
cavidade bucal por nós estudadas, a de menor prevalência. Somente 07 casos 
foram diagnosticados, valor que corresponde a 0,01% em relação aos 58.860 
pacientes rastreados e a 0,72% em relação aos 971 pacientes com lesões bucais e 
estruturas adjacentes. A prevalência estimada da queilite actínica varia na 
população geral de 0,4% a 2,4% (Martins-Filho et al., 2011; Sarmento-Santana et al., 
2013). No entanto, quando comparamos o nosso estudo com outros trabalhos 
baseados no rastreamento de grupos populacionais, observamos que os resultados 
são semelhantes ao por nós detectados (Lim et al., 2003; Shulman, Beach, Rivera-
Hidalgo, 2004; Araújo et al., 2015). Os trabalhos de Lim et al. (2003), Shulman, 
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Beach, Rivera-Hidalgo (2004) e  Araújo et al. (2015), encontraram taxas de 
prevalência para a queilite actínica de 0,1%, 0,08% e 0,5%, respectivamente. 
Provavelmente essa diferença entre as taxas de prevalência encontradas seja 
devido as diferentes metodologias usadas na abordagem dos grupos a serem 
estudados. Nos trabalhos que focam especificamente o grupo de risco para a 
queilite actínica, ou seja, aqueles expostos à radiação ultravioleta do sol, as taxas 
são mais elevadas, enquanto nos estudos de rastreamento as populações 
envolvidas são compostas por indivíduos da população como um todo, traduzindo 
valores de prevalência para a queilite actínica mais baixos. Além disso, outra razão 
para que esse valor alcançado tenha sido baixo pode ser o fato de que nós 
incluímos somente os casos com diagnóstico de queilite actínica confirmado 
histopatologicamente. No nosso levantamento, pudemos observar que havia mais 23 
casos de queilite actínica apenas com diagnóstico clínico que não foram incluídos no 
estudo devido ao seu acompanhamento exclusivamente clínico. O diagnóstico de 
queilite actínica é baseado nos achados demográficos, clínicos e histopatológicos 
(Markopoulos, Albanidou-Farmaki, Kayavis, 2004). 
  O nosso estudo mostrou que essa condição, está diretamente relacionada 
com a exposição à radiação ultravioleta do sol por um longo período de tempo, com 
maior prevalência em homens de pele clara com pico de ocorrência a partir da 4ª 
década de vida. O gênero masculino foi acometido em 85,7% dos casos, com idade 
média de 57,6 anos, tempo de exposição solar de no mínimo 10 anos e com 85,7% 
dos pacientes tendo pele clara. Esses achados estão em acordo com outros estudos 
que mostram os mesmos dados demográficos de pacientes envolvidos por essa 
desordem potencialmente maligna (Markopoulos, Albanidou-Farmaki, Kayavis, 2004; 
Lima et al., 2010; Martins-Filho et al., 2011; Souza-Lucena et al., 2012; Santana- 
Sarmento et al., 2013). No estudo realizado por Markopoulos, Albanidou-Farmaki, 
Kayavis (2004), os autores observaram que de 65 casos de queilite actínica, 92,3% 
ocorreram no gênero masculino, com idade média de 53,1 anos e que todos os 
indivíduos afetados eram leucodermas. Diferentemente do nosso estudo os autores 
não avaliaram o tempo de exposição à radiação ultravioleta do sol, mas sim o tipo de 
trabalho desenvolvido pelos pacientes com queilite actínica que os levava a ficar 
expostos ao sol, tais como agricultores, operários de construção e pescadores. 
Outro estudo também encontrou que 16,7% de 240 agricultores eram portadores de 
queilite actínica, sendo o gênero masculino e indivíduos de pele clara os mais 
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acometidos. A idade de maior incidência da doença foi acima dos 50 anos de idade 
e com maior prevalência da queilite actínica em indivíduos com tempo de exposição 
solar maior do que 30 anos (Martins-Filho et al., 2011). No nosso estudo 
observamos que três pacientes tinham tempo de exposição à radiação ultravioleta 
entre 10 e 19 anos e que apenas dois tinham exposição solar a mais de 30 anos. 
Essa diferença pode ser pelo fato dos autores terem direcionado o estudo para um 
grupo de risco específico, trabalhadores que exerciam suas atividades diariamente 
expostos ao sol, enquanto o nosso estudo foi o resultado de um rastreamento 
oportunista.  
  Contrariamente aos nossos resultados, um estudo mostrou que dentre os 
pacientes com queilite actínica, 85% eram mulheres (Junqueira et al., 2011).  A 
explicação para essa diferença em relação aos nossos resultados e de outros 
trabalhos deve-se ao maior número de mulheres envolvidas na amostragem do 
estudo, 166 mulheres contra 36 homens. Esses dados mostram que não é um 
gênero específico que determina a incidência da queilite actínica, mas sim a 
exposição ao fator de risco, no caso a radiação ultravioleta do sol. Outro fator que 
pode ser considerado para um menor risco de desenvolvimento da queilite actínica 
no gênero feminino, é que esse grupo é mais propenso ao uso de batons e 
protetores labiais (Santana-Sarmento et al., 2013). Por outro lado, o maior número 
de lesões observadas no gênero masculino se deve ao fato de que esses indivíduos 
exercem um maior número de atividades expostas a radiação solar e são menos 
cuidadosos com a própria saúde (Souza-Lucena et al., 2012).  
  Nós observamos uma baixa prevalência de fumantes (14.3%) e quanto 
aos etilistas, essa prevalência foi um pouco maior do que a metade de todos os 
casos. Esses dados estão em acordo com outros trabalhos que mostram uma baixa 
prevalência de fumantes entre os pacientes portadores de queilite actínica (Souza-
Lucena et al., 20012). Esses autores encontraram que 29% dos pacientes eram 
fumantes e 47% etilistas, dados semelhantes àqueles por nós encontrados. Por 
outro lado, Campisi e Margiotta (2001), observaram uma associação 
estatisticamente significante entre o fumo do tabaco e o consumo de bebidas 
alcoólicas com a queilite actínica. Outro estudo também associou o consumo de 
bebida alcoólica como fator de risco aumentado para o desenvolvimento de queilite 
actínica (Junqueira et al., 2011). No entanto, o fumo do tabaco e o consumo de 
bebidas alcoólicas podem ser hábitos sobrepostos ao fator de risco principal que é a 
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radiação ultravioleta do sol.    
  A quase totalidade dos pacientes com queilite actínica apresentam 
alterações no vermelhão do lábio que levam o profissional a realizar um diagnóstico 
clínico presuntivo da condição. No nosso levantamento, nós encontramos que 
quanto a apresentação clínica na consulta inicial, 42,9% dos pacientes 
apresentavam uma placa branca e outros 42,9% apresentavam uma mistura de 
placa branca e áreas vermelhas. Somente um paciente, 14,2% apresentou uma 
lesão ulcerada. Esses dados são corroborados por outros estudos que mostram que 
as características clínicas da queilite actínica são principalmente placas/manchas 
brancas isoladas, ou placas e manchas brancas associadas a lesões de erosão e 
úlcera (Markopoulos, Albanidou-Farmaki, Kayavis, 2004; Lima et al., 2010; Martins-
Filho et al., 2011; Santana-Sarmento et al., 2013). No estudo de 65 casos de queilite 
actínica realizado por Markopoulos, Albanidou-Farmaki e Kayavis (2004), os autores 
encontraram que 29,2% dos pacientes tinham lesões com aparência clínica de placa 
branca, 23,1% tinham uma aparência mista com placas brancas, erosão e úlcera e 
47,7% dos pacientes apresentavam somente lesões erosivas/ulceradas. Resultado 
similar foi também observado no estudo realizado Santana-Sarmento et al. (2013), 
no qual os autores observaram que a aparência clínica de placa branca estava 
presente em 55% de 40 casos de queilite actínica, e lesões mistas compostas de 
áreas vermelhas e vermelhas e brancas estavam presentes em 45% dos casos. 
Lima et al. (2010) e Martins-Filho et al. (2011), também encontraram que as 
aparências clínicas brancas e erosivas correspondiam as lesões mais prevalentes 
da queilite actínica. No primeiro estudo as placas brancas estavam presentes em 
92,5% dos casos e as lesões erosivas em 85,1% dos casos, enquanto no segundo 
estudo, as placas brancas associadas a lesões eritematosas representavam 50% de 
todos os casos.  
   Com relação à sintomatologia dos pacientes portadores de queilite 
actínica, a maioria dos pacientes são assintomáticos, não apresentando nenhuma 
queixa principal no momento do diagnóstico (Markopoulos, Albanidou-Farmaki, 
Kayavis, 2004; Lima et al., 2010). Esse dado foi observado em todos os nossos 
pacientes com queilite actínica, os quais se apresentaram para avaliação 
odontológica com outra finalidade. Porém, alguns pacientes portadores de queilite 
actínica podem apresentam sintomas tais como queimação ou ardência, além de 
desconforto estético (Lima et al., 2010; Martins-Filho et al., 2011).   
113 
 
  Os lábios são mais susceptíveis a radiação ultravioleta do sol devido ao 
epitélio de revestimento ser mais fino, possuir uma camada de queratina menos 
espessa em comparação com a pele, menor proteção exercida pela melanina e 
escarça secreção por parte das glândulas sebáceas e sudoríparas (Markopoulos, 
Albanidou-Farmaki, Kayavis, 2004). Assim, a quase totalidade de todos os casos de 
queilite actínica acomete o lábio inferior (Markopoulos, Albanidou-Farmaki, Kayavis, 
2004; Lima et al., 2010; Martins-Filho et al., 2010; Martins-Filho et al., 2011; 
Santana-Sarmento et al., 2013). No nosso levantamento, todos os casos de queilite 
actínica acometeram o lábio inferior, dados esses extensivamente corroborados pela 
literatura.  
  Com relação às características histopatológicas o presente estudo 
mostrou que a maioria das lesões se apresentou com displasia epitelial, com 42,9% 
dos casos apresentando displasia epitelial leve e 28,6% com displasia epitelial 
moderada. As demais alterações histopatológicas foram acantose, 
hiperortoqueratose e elastose solar. De forma similar ao nosso estudo, outro 
trabalho também observou maior prevalência de displasias epiteliais, porém, além 
de displasia epitelial leve e moderada, houve a presença de displasia epitelial 
intensa (Santana-Sarmento et al., 2013). Por outro lado, outros trabalhos além das 
displasias epiteliais leve, moderada e intensa, encontraram carcinoma in situ e CEC 
em suas avaliações de queilite actínica (Markopoulos, Albanidou-Farmaki, Kayavis, 
2004; Martins-Filho et al., 2010; Martins-Filho et al., 2011). No nosso levantamento, 
observamos que dois pacientes com diagnóstico clínico de queilite actínica, 
mostraram após a biópsia e avaliação anatomopatológica serem carcinoma in situ e 
CEC microinvasivo. Esse dois casos por se tratarem de neoplasias malignas foram 
incluídos dentro daquela categoria.  
  Um ponto importante a ser observado é que alguns trabalhos mostram 
que não existe uma relação entre as caraterísticas clínicas das lesões de queilite 
actínica e os danos ao tecido epitelial e conjuntivo histopatologicamente. Dessa 
forma, os pacientes com displasia epitelial demonstram que eles necessitam de 
acompanhamento clínico contínuo e educação sobre adequada proteção do lábio 
com relação a exposição solar (Markopoulos, Albanidou-Farmaki, Kayavis, 2004; 
Santana-Sarmento et al., 2013). Apesar de nenhum dos casos de queilite actínica, 
acompanhados durante o período de maio de 2011 a maio de 2015 terem sofrido 
transformação maligna o segmento de todos os casos deve ser mantido. 
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  O controle do câncer bucal através do rastreamento é uma abordagem 
atraente e que tem sido preconizada há muitos anos.  O principal objetivo do 
rastreamento é identificar indivíduos aparentemente saudáveis e assintomáticos, 
portadores de uma determinada doença. Como principais aspectos positivos 
favoráveis a realização do rastreamento podemos citar que o câncer bucal 
frequentemente é precedido por desordens potencialmente malignas, a detecção em 
estádios clínicos iniciais aumentam as taxas de sobrevida em até três vezes em 
comparação com estádios clínicos tardios e os exames de rastreamento são 
procedimentos simples e baratos que não exigem nenhum tipo de preparo especial 
do paciente. Por outro lado, observamos uma alta frequência de resultados falsos 
positivos, um grau de aceitação irregular por parte dos grupos de alto risco para 
sofrerem os exames e uma relação custo benefício duvidosa (Petti e Scully, 2015). 
Dentro da área odontológica, o rastreamento do câncer bucal tem sido realizado 
através da inspeção visual e tátil da cavidade bucal e linfonodos regionais, 
abrangendo os mais variados grupos populacionais.  Outro aspecto importante é que 
o câncer bucal tem uma taxa de prevalência baixa nos países ocidentais, fazendo-se 
necessário que um grande número de indivíduos seja rastreado para que haja uma 
redução significativa na taxa de mortalidade. No entanto, a efetividade do 
rastreamento para detectar lesões potencialmente malignas e malignas tem sido 
comprovada, principalmente em indivíduos de alto risco para o câncer bucal, tais 
como tabagistas e etilistas (Sankaranaraiyanan et al., 2000; Sankaranaraiyanan et 
al., 2005; Subramanian et al., 2008; Sankaranaraiyanan et al., 2013). Além disso, 
métodos auxiliares para detecção de lesões bucais tais como azul de toluidina, 
citologia esfoliativa e aparelhos baseados na reflexão e absorção da luz não se 
mostraram ser superiores ao simples exame de inspeção visual e tátil da cavidade 
bucal e estruturas adjacentes (Rethman et al., 2010; Rashid e Warnakulasuriya, 
2015).  
  O rastreamento das desordens potencialmente malignas e malignas da 
cavidade bucal é reconhecido como sendo de responsabilidade dos profissionais da 
área odontológica, os quais devem exercê-la de forma consciente e sistemática. 
Dessa forma, serviços de atenção odontológica tanto em nível primário quanto em 
nível especializado, devem ter seus profissionais clínicos gerais ou especialistas 
constantemente treinados e capacitados para realizarem um correto exame clínico. 
Além disso, quando identificarem alterações da mucosa bucal suspeitas de DPM ou 
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lesões malignas, tais profissionais devem estar aptos para realizar biópsias com 
finalidade diagnóstica ou encaminhar os pacientes para centros de referência em 
doenças bucais.  
  Outro aspecto importante do rastreamento, independente se direcionado 
para grupos de risco, oportunista, transversais ou achados de casos, é que um 
adequado sistema de saúde dos níveis básico, de média complexidade e alta 
complexidade, esteja disponível para o tratamento dos pacientes com diagnóstico de 
lesões bucais. Ademais, durante os exames de inspeção visual e táctil da cavidade 
bucal e estruturas adjacentes, outras condições benignas são identificadas, as quais 
muitas delas terão que ser submetidas a tratamento e acompanhamento adequados. 
Como consequência, o rastreamento é apenas o primeiro e importante passo para a 
promoção de saúde bucal do paciente como um todo, podendo influenciar 
diretamente no tratamento, sobrevida e qualidade de vida dos pacientes acometidos 
por desordens potencialmente malignas e malignas do complexo maxilofacial.  
  Após quatro anos de instituição do programa de rastreamento oportunista 
no SSm da OCM, observa-se uma clara mudança na conscientização dos 
profissionais Cirurgiões Dentistas quanto a importância de tal procedimento para a 
detecção precoce do câncer bucal e DPM. Uma das medidas fundamentais que 
contribuíram para essa mudança foi o fato de que todos os Cirurgiões Dentistas que 
chegam para trabalhar na OCM, independentemente da especialidade que irão 
atuar, passam pelo SSm, onde são treinados para o rastreamento de lesões 
malignas e potencialmente malignas do complexo maxilofacial. Dessa forma, o 
exame de inspeção visual e tátil é parte integrante da prática odontológica dentro do 
âmbito da OCM, contribuindo para um constante processo de reavaliação da 
condição de saúde bucal de todos os pacientes.   
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7. CONCLUSÃO 
 As taxas de prevalência de lesões malignas e DPM da cavidade bucal 
foram de 0,04% e 0,07% respectivamente em relação aos 58.860 
pacientes rastreados. Esses dados observados em nosso levantamento 
são semelhantes à de outros estudos envolvendo grandes grupos 
populacionais; 
 O rastreamento oportunista realizado por profissionais treinados foi capaz 
de identificar pacientes assintomáticos com neoplasias malignas, DPM e 
outras lesões benignas da cavidade bucal;  
  O Estadiamento Clínico das neoplasias malignas da cavidade bucal 
mostrou que 50% dos pacientes tinham EC 0, I e II.  
 A baixa prevalência de lesões malignas e DPM pode ser associada com a 
presença de 37% de militares da ativa.  
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